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Szanowni Panstwo!

Zamiarem autoréw niniejszej monografii byto przedstawienie najnowszych pogladéw na
temat podstaw molekularnych chorob neurozwyrodnieniowych osrodkowego uktadu nerwowego
m.in. padaczki, udaru mézgu oraz béléw glowy z uwzglednieniem ich podtoza genetycznego.
W monografii przedstawiono réwniez mozliwosci diagnostyczne i farmakoterapeutyczne
w powszechnie wystepujacych chorobach neurologicznych, takich jak udar moézgu czy choroby
otepienne, ktére w kontekscie starzejacego sie spoteczenstwa stanowig powazny problem
spoteczny i ekonomiczny dla gospodarki wielu krajow, w tym takze Polski. Ponadto, w ksigzce
zawarto nowe spojrzenie na farmakoterapie zardbwno w czynnosciach pielegniarki, ratownika
medycznego, jak i lekarza medycyny ratunkowej, ktdrej szybkie i prawidtowe zastosowanie moze
poprawi¢ skutecznos¢ leczenia oraz ograniczy¢ powiktania u pacjentow. Autorzy ksigzki zawarli
rowniez nierzadko pojawiajgce sie problemy zawodowe pracownikéw stuzby zdrowia, wynikajace
zarbwno z odpowiedzialnoSci zawodowej, jak i sytuacji stresowych, zwracajgc uwage na
koniecznos¢ wspierania ich od strony psychologicznej i systemowe;.

Uwazamy, ze monografia powinna by¢ szczegdinie przydatna pracownikom stuzby
zdrowia, ktorych polem zainteresowania sg szeroko pojete nauki medyczne, w tym
neurologiczne, zwlaszcza w ujeciu patogenezy, diagnostyki i leczenia schorzen neurologicznych.
Moze by¢ ona pomocna zaréwno lekarzom neurologom i psychiatrom, lekarzom ratownictwa
medycznego, jak i pielegniarkom oraz ratownikom medycznym. Jest ona takze kierowana do
studentow roznych kierunkéw medycznych, zainteresowanych powyzszymi zagadnieniami. Mamy
nadzieje, ze umozliwi przygotowanie sie do zajeC z zakresu farmakologii w medycznych
czynnosciach ratunkowych, jak i pomoze w opracowaniu czesci teoretycznej prac promocyjnych
(licencjackich oraz magisterskich).

Zdajemy sobie rowniez sprawe, Ze intensywnie rozwijajgce sie badania w rdznych
dziedzinach nauk medycznych mogg w najblizszym czasie przyczynic¢ sie do poszerzenia wiedzy
z tej dziedziny czy wrecz zdezaktualizowaé przedstawione przez nas poglady.

Feliks Jaroszyk, Matgorzata Wiszniewska
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Podtoze molekularne wybranych stanéw neurologicznych

Molecular basis of selected neurological disorders
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Streszczenie

Stany neurologiczne mogg przebiega¢ w postaci, m.in. napadéw padaczkowych, chordb
naczyniowych mozgu, ograniczenia $wiadomosci i bolow glowy.

Przyczyng ujawnienia sie dziatania napadowego i padaczkowego moze by¢ zaréwno
uszkodzenie btony komorkowej, jak i zmiany przekaznictwa jonowego i poziomu
neurotransmiterow. Napady padaczkowe mogg wystepowa¢ w przebiegu bardzo wielu chorob
uktadowych, w tym towarzyszy¢ chorobom naczyniowym i neurozwyrodnieniowym, takim jak:
udar mozgu, choroba Alzheimera, stwardnienie rozsiane. Przyczyn chordb neurologicznych
upatruje sie w czynnikach genetycznych i Srodowiskowych.

Zbadanie podtoza molekularnego stanéw neurologicznych moze przyczyni¢ sie do
znalezienia parametrow biochemicznych umozliwiajacych ich szybkg i pewng diagnostyke oraz
skuteczniejszg farmakoterapie stosowang zaréwno w leczeniu, jak i w prewencii.

Abstract

Neurological conditions may occur in the form of, e.g., seizure, cerebrovascular diseases,
reduced consciousness and headaches. The cause of onset of action and epileptic seizures can
be both damage to the cell membrane, and changes in ion transduction and the level of
neurotransmitter. Seizures may occur in the course of many systemic diseases including vascular
and neurodegenerative diseases, such as stroke, Alzheimer's disease, multiple sclerosis. The
causes of neurological diseases are genetic and environmental factors.

Investigate the molecular basis of neurological disorders may contribute to finding
a biochemical parameters enabling their fast and reliable diagnostics and effective drug therapy
used the treatment and prevention.



Wstep

Pomimo rozwoju nauki i techniki w drugiej potowie XX wieku, nadal istnieje potrzeba
poszukiwania podstaw molekularnych stanéw nagtego zagrozenia zdrowia i zycia oraz
optymalizacji, a takze racjonalizacji dziatan lekarskich w medycynie ratunkowe;.

Do chordb neurologicznych wymagajacych szybkiego oraz wiasciwego doboru i oceny
testdw diagnostycznych oraz wprowadzenia podstawowych zasad leczenia, zalicza sie¢ m.in.
napady padaczkowe, choroby naczyniowe mozgu, ograniczenie Swiadomosci, bol gtowy oraz
ucisk na rdzen kregowy (Jakubaszko 1999).

Uwaza sie, ze padaczka jest skomplikowanym procesem patofizjologicznym, w ktérym
dochodzi do zaburzenia réznorodnych funkcji mézgu. Jest zarazem chorobg wieloczynnikowa,
anapady padaczkowe mogg wystepowac w przebiegu bardzo wielu choréb uktadowych.
Przyczyn padaczki upatruje sie zardbwno w czynnikach genetycznych, jak i w urazach
czaszkowych (zaleznie od stopnia ciezkosci urazu), nowotworach modzgu (czesty objaw
pierwotnego guza moézgu), chorobach naczyniowych o$rodkowego uktadu nerwowego, OUN
(udar, krwotok podpajeczynéwkowy, malformacje naczyniowe) oraz w chorobach
neurozwyrodnieniowych (m.in. choroba Alzheimera, chA), a takze demielinizacyjnych
(stwardnienie rozsiane, SM) [Kozubski i Liberski 2004].

Udar mozgu jest przede wszystkim chorobg ludzi w wieku podesztym i przewiduje sie
tendencje wzrostu czestosci zachorowania na te chorobe neurologiczng w czasie najblizszych lat
ze wzgledu na starzenie si¢ populacji ogolno$wiatowe;.

Bél gtowy o zréznicowanym nasileniu pojawia si¢ w roznych schorzeniach OUN, m.in.
w chorobach zapalnych, w krwawieniu $rédczaszkowym, urazach czaszkowo-moézgowych oraz
w zatruciach (Kozubski i Liberski 2004, Prusinski 2004).

Uwaza sig, ze stan Swiadomosci jest podstawowym wskaznikiem funkcjonowania OUN
oraz wyktadnikiem uszkodzenie struktur mozgu wywotanym wystgpieniem m.in. krwotoku, udaru
niedokrwiennego czy guza mozgu oraz zaburzen metabolicznych lub toksycznych (Jakubaszko
1999).

Padaczka

Padaczka jest zespolem napadowo wystepujgcych objawéw  somatycznych,
wegetatywnych i psychicznych wystepujacych na podtozu zmian zaréwno morfologicznych, jak
i metabolicznych w mozgu (Jedrzejczak i Zwolinski 2004).

Padaczka jest jedng z najczestszych choréb neurologicznych i dotyka ok. 1% populacji.
Z badan epidemiologicznych wynika, ze 5-10% wszystkich ludzi na $wiecie do$wiadcza w trakcie
swego zycia przynajmniej jednego napadu padaczkowego, ale w wigkszosci przypadkow nie
oznacza to padaczki. Mezczyzni chorujg na padaczke czesciej od kobiet, 50,7 do 46,2/100 000
0so6b, odpowiednio. Wiecej przypadkéw zachorowan na padaczke jest w krajach rozwijajacych
sie niz w krajach rozwinietych, 68,7 do 43,4/100 000 os6b, odpowiednio. Wysoki wskaznik
zachorowania na padaczke stwierdza sie u dzieci, 60/100 000 oséb, zwlaszcza do 1 r.z.
Wskaznik ten ulega obnizeniu pomiedzy 20 a 65 r.z. i wynosi 40/100 000 osob oraz wzrasta
w wieku podesztym, na skutek zmian naczyniowych (30% przypadkéw) [Oun, Haldre i Magi
2003]. W Polsce liczba chorych na padaczke wynosi 400 000 (Jedrzejczak i Zwolinski 2004).

Klasyfikacja napadéw padaczkowych, padaczek i zespotéw padaczkowych (Jedrzejczak
i Zwolinski 2004):

e Napady cze$ciowe,
o napady czesciowe proste,
o  napady czesciowe ztozone,
o napady czeSciowe rozwijajace sie w uogolnione,



e Napady uogdinione,
napady nieSwiadomosci i nietypowe napady nieswiadomosci,
napady miokloniczne,
napady kloniczne,
napady toniczne,
napady toniczno-kloniczne,
napady atoniczne,
o Napady niesklasyfikowane.
Powszechnie stosowany jest réwniez podziat padaczek, na (Edwards 2001):
e idiopatyczne - o podfozu genetycznym,
e  kryptogenne — o nieznanym pochodzeniu,
e symptomatyczne — o nieznanej strukturze.

Do czynnikdw wywotujacych napad padaczkowy zaliczamy: zaréwno czynniki nabyte
i zewnetrzne, jak i genetyczne (Ryc. 1) [Edwards 2001]. Uwaza sig, ze wspdfistnienie czynnikow
Srodowiskowych i genetycznych moze zwieksza¢ gotowos¢ napadowg, kitora prowadzi
do rozwoju padaczki.

0O O O O O O

Predyspozycje
enetyczne

\ 4

Nieswoiste Podwyzszona Swoiste czynniki
czynniki gotowosé wywotujgce
wywotujace napad
> Padaczka <

Rycina 1. Czynniki wywotujace napad padaczkowy.
Zrédfo: Edwards 2001.

Ryzyko zachorowania na padaczke wynosi 1%, gdy rodzice dziecka nie chorowali na te
chorobe neurologiczng. Jednoczes$nie ryzyko wzrasta do 4%, gdy jedno z rodzicow choruje na
padaczke oraz do 10-15% je$li na to schorzenie chorujg oboje rodzice (Thornton i Robertson
2002).

W ciggu ostatnich kilku lat nastapit znaczacy postep w genetycznej analizie zaburzen
OUN. Zidentyfikowano ponad 60 gendéw zwigzanych z wystepowaniem padaczki. W Tabeli 1
zestawiono wybrane geny istotne dla patogenezy ludzkiej padaczki idiopatycznej. Obecnie,
genetyczna predyspozycja do wystgpienia padaczki dotyczy jedynie postaci samoistnych tego
schorzenia. W padaczce wyrdznia sie dwa rodzaje dziedziczenia tej choroby: rzadko wystepujace
postacie jednogenowe oraz czesciej wystepujgce wielogenowe (Noebels 2003).
Do jednogenowego dziedziczenia padaczki zalicza sie zaréwno zmutowane postacie genow
prowadzace do zaburzenia w rozwoju komorek nerwowych (20% przypadkow), jak i mutacje
w genach kodujacych kanaty jonowe. Jednakze, dziedziczenie jednogenowe padaczki spotyka sie w
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bardzo niewielu rodzinach. Ponadto, wykazano, ze zaburzenia czynno$ci kanatéw jonowych
zarowno potencjatozaleznych, jak i sprzezonych z receptorem mogg by¢ zwigzane z rozwojem
padaczki idiopatycznej. Przyktadem zaburzenia przekaznictwa jonowego na skutek obecnosci
mutacji w podjednostkach a-1 i B-1 potencjatozaleznych kanatow dla jonow sodowych jest
padaczka uogoéiniona z napadami gorgczkowymi (GEFS+, ang. generalized epilepsy with febrile
seizures plus) [Felts i inni 1997].

Tabela 1. Geny zidentyfikowane w ludzkich padaczkach idiopatycznych (Noebels 2003)

Padaczka/napady padaczkowe Chromosom Gen
Napady uogblnione
GEFS+ 19913 SCN1B
2024 SCN1A
2924 SCN2A
5q34 GABRG2
Lagodne rodzinne drgawki noworodkéw 20913 KCNQ2
8q24 KCNQ3
Mtodziericza padaczka miokloniczna 5q34 GABRA1
Napad nieSwiadomosci 5q34 GABRG2
19p CACNA1A
Napady czeSciowe
Autosomalna dominujaca nocna padaczka czotowa 20q13 CHRNA4
1q CHRNB2
Padaczka skroniowa 12p Kv1.1

GEFS+ (ang. generalized epilepsy with febrile seizures plus).

Uwaza sie, ze przyczyng ujawnienia si¢ dziatania napadowego i padaczkowego
na poziomie komorkowym i synaptycznym moze by¢ zaréwno uszkodzenie btony komorkowej,
zmiany w obrebie kanatdw sodowych, potasowych czy wapniowych, a takze zaburzenia
w obrebie przekaznictwa hamujacego (GABA) i pobudzajacego (uktad glutaminergiczny i jego
receptory, m.in. NMDA) oraz innych neuromodulatoréw (tlenek azotu, NO, ang. nitric oxide)
[Jedrzejczak i Zwolinski 2004].

Najczesciej leczenie padaczki polega na stosowaniu lekéw przeciwpadaczkowych (LPP).

Podziat lekdw przeciwpadaczkowych:

e | generacja (LPP starszej generacji): fenytoina (PTH), karbamazepina (CBZ), kwas
walproinowy (VPA), etosuksimid, prymidon, fenobarbital,

e |l generacja (nowsze LPP): lamotrygina (LTG), okskarbazepina (OXCBZ), gabapentyna,
topiramat (TPM), tiagabina, felbamat, wigabantyna, zonisamid (ZNM), lewetiracetam
(LEV).

Stosuje sie réwniez podziat lekow przeciwpadaczkowych w zalezno$ci od mechanizmu
dziatania:

e Dblokery kanatbw sodowych: okskarbazepina, karbamazepina, felbamat, kwas
walproinowy,

e inhibitory kanatow wapniowych: etosuksymid, zonisamid,
e leki GABA-ergiczne: wigabatryna, gabapentyna, tiagabina, benzodiazepiny,
e |eki glutaminergiczne: lamotrygina, topiramat.
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Wiekszo$¢ chorych z padaczkg wymaga wieloletniego przyjmowania LPP, ktore
wykazujg wiele dziatan niepozadanych (Ryc. 2). Uwaza sie, ze leki przeciwpadaczkowe stare;
generacji mogq zaréwno nasila¢ generowanie osoczowej homocysteiny (Hcy), ktora jest
czynnikiem ryzyka choréb naczyniowych i neurodegeneracyjnych, jak i wzbudza proces
genetycznie kontrolowanej $mierci komorki (apoptoza). Natomiast leki nowej generacji mogq
prowadzi¢ do apoptozy komérek (Lagan-Jedrzejczyk i inni 2014). Ponadto, okoto 30% pacjentow
z padaczkg leczonych LPP nie uzyskuje satysfakcjonujacej kontroli napaddw, co definiuje sie,
jako padaczke lekooporna.

LEV
NEUROTO- PHT 11 kaspaza-3
KSYCZNOSC
CBz
A
OXCBZ
1 pd3
A 4 / 1 kaspaza-3
tHOMOCYSTEINA > 1 APOPTOZA
‘<:: LTG
A
v VPA TPM
CHOROBY
1 ROS
NACZYNIOWE i
aspaza-
|Bcl2 ZNM
tBax/Bcl-2

Rycina 2. Skutki terapii lekami przeciwpadaczkowymi. ROS — reaktywne formy tlenu, PHT - fenytoina,
CBZ - karbamazepina, VPA - kwas walproinowy, LEV — lewetiracetam, OXCBZ - okskarbazepina, LTG -
lamotrygina, TPM - topiramat, ZNM - zonisamid. (1) Wzrost i (|) obnizenie aktywnosci parametréw
molekularnch. (—) Czarny kolor: aktywacja, biaty kolor: inaktywacja proceséw.

Zrodfo: tagan-Jedrzejczyk i inni 2014.

W ostatnim dziesigcioleciu ukazaty sie prace dotyczace hiperhomocysteinemii (HHcy,
stezenia Hey powyzej 30 uM) u chorych z padaczka leczonych LPP. Wykazano, ze u chorych
z padaczkg HHcy dotyczy od 10-40% populacji (Apeland i inni 2002, Huemer i inni 2005,
Sniezawska i inni 2011, Dorszewska i Kozubski 2013), oraz ze na podwyzszony poziom Hcy
zaréwno u dzieci (Verrotti i inni 2000, Karabiber i inni 2003, Attilakos i inni 2006), jak i u dorostych
(Schwaninger i inni 1999, Apeland, Mansoor i Strandjord 2001, Hamad i inni 2007, Apeland i inni
2008) zasadniczo wptywa farmakoterapia LPP.

Z doniesien piSmiennictwa wynika, Zze farmakoterapia karbamazeping u chorych
z padaczkq podwyzsza poziom Hcy (Karabiber i inni 2003, Attilakos i inni 2006, Hamed i inni
2007, Badiou i inni 2008). Natomiast, w przypadku leczenia kwasem walproinowym wyniki badan
poziomu Hcy u chorych z padaczkg sg zrdznicowane. Cze$¢ z nich wskazuje na obnizony (Gidal
i inni 2005), cze$¢ na podwyzszony (Boger i inni 2000, Verrotti i inni 2000, Karabiber i inni 2003,
Attilakos i inni 2006, Hamed i inni 2007), a inne na brak wptywu tego leku (Yoo i Hong 1999,
Apeland, Mansoor i Strandjord 2001, Unal i inni 2009) na poziom Hcy. Natomiast podczas terapii
chorych z padaczkqg lamotryging nie wykazano wzrostu stezenia Hcy (Gidal i inni 2005, Sener
i inni 2006).
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Udar mézgu

Wedtug definicji WHO z 1983 roku, udar mézgu okresla sie, jako: zespdt kliniczny
charakteryzujacy sie nagtym wystgpieniem ogniskowego, a niekiedy rowniez uogolnionego
zaburzenia czynno$ci mozgu, ktdrego objawy utrzymujq sie dtuzej niz 24 godziny lub prowadzg
wczes$niej do Smierci i nie majgq przyczyny innej niz naczyniowa (Kozubski 224: 101). Udar mdzgu
jest trzecig pod wzgledem czestosci przyczyng zgondw w krajach wysoko rozwinietych (po
chorobach uktadu krazenia i nowotworowych). Rocznie udaru mézgu doswiadcza 15 milionéw
0s6b na swiecie, z czego w ciggu roku umiera 5 miliondw, natomiast kolejne 5 milionéw staje sie
trwale niepetnosprawnymi (Kazmierski i Soboéw 2012). Zapadalnos¢ na udar mézgu w Europie
Zachodniej, USA i Japonii wynosi 110-290/100 000 ludnosci. Smiertelno$é wczesna z powodu
udaru jest wyzsza u kobiet niz u mezczyzn. Natomiast u mezczyzn wystepuje wyzsza
zapadalno$¢ i umieralno$¢ w udarze mézgu (Kozubski 2004). W Polsce na udar mézgu zapada
okoto 70 000 os6b rocznie. Okoto 25% z nich umiera do 90-tej doby od zachorowania, a potowa
0s6b po przebytym udarze wymaga kompleksowej opieki. Czesto$¢ zachorowania na te chorobe
w naszym kraju, podobnie jak na $wiecie zalezy od pfci, i wynosi 175/100 000 oséb wsrod
mezczyzn i 125/100 000 osdéb u kobiet.

U chorych z udarem czesto wspotwystepujq inne choroby naczyniowe: choroba
niedokrwienna serca, niewydolno$¢ krazenia, migotanie przedsionkdw, miazdzyca zarostowa
tetnic konczyn dolnych, co predysponuje do zwigkszonej dtugoterminowej $miertelnosci po
przebyciu incydentu udarowego (Bravata i inni 2003, Kazmierski i Sobéw 2012). Szacuje sie, ze
u 4-12% chorych, ktdrzy przebyli udar nawracajg objawy w ciggu pierwszego roku (Hankey i inni
1998). Ponadto, wykazano, ze przebycie udaru predysponuje do wystapienia padaczki
poudarowej oraz zaburzen psychicznych, takich jak: upo$ledzenie funkcji poznawczych,
otepienie, zaburzenia depresyjne i psychotyczne (Kazmierski i Sobow 2012).

Udar mozgu mozemy podzielié na (Kozubski 2004):

e Udar niedokrwienny 70%,
e Udar krwotoczny 27%,
e Udar nieokreslony 3%.

Niedokrwienne zaburzenia krazenia w OUN dzielimy, na:

e Udar mézgu:
o udar odwracalny - objawy kliniczne ustepujg w ciggu 21 dni,
o udar dokonany,

o udar postepujacy - progresja objawéw w pierwszej dobie, zwlaszcza w czasie
pierwszych 6 godzin i stabilizacja obrazu klinicznego w trzeciej dobie.

e Zawat zylny mozgu.

Do czynnikow ryzyka udaru mézgu zaliczamy (Carrieri i inni 1994, Prusinski 1999,
Kozubski 2004, Ross i Meschia 2009):

e Niemodyfikowalne:
wiek (od 55. r.z. ryzyko wzrasta 2-krotnie, co 10 lat),
ptec (zachorowalno$¢ jest wieksza u mezczyzn niz u kobiet o ok. 30%),

rasa (rasa negroidalna, Japonczycy, Chinczycy, pochodzenie latynoamerykanskie
zwieksza ryzyko zachorowania),

czynniki rodzinne i genetyczne,

niski status spoteczny i ekonomiczny (prawdopodobny czynnik ryzyka): gorsza
opieka medyczna, nieprawidtowa dieta, praca fizyczna.

(@]
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e  Modyfikowalne:
nadcisnienie tetnicze,

choroby serca (m.in. migotanie przedsionkow, zawat miesnia sercowego,
uszkodzenie zastawek, kardiomiopatia),

cukrzyca,

zaburzenia lipidowe,

otylosc,

hiperhomocysteinemia (HHcy),
doustne $rodki antykoncepcyjne,
nikotynizm (przewlekly),

alkoholizm (przewlekly),

bezobjawowe zwezenie tetnicy szyjnej,
migrena.

Do pewnych czynnikéw ryzyka udaru mézgu zaliczamy zaréwno niemodyfikowalne m.in.
wiek, pte€, obcigzajacy wywiad rodzinny, jak i modyfikowalne, przewlekty nikotynizm i alkoholizm
(Prusinski 1999). Ponadto, wykazano, ze za wystgpienie udaru mdzgu odpowiedzialne sg
zar6wno rodzinne, genetycznie dziedziczone niedobory czynnikdw krzepniecia — biatka C, S,
antytrombina Il (AT lll) oraz rodzinne, genetyczne zaburzenia stezenia lipidow,
hipercholesterolemia rodzinna, jak i udar przebyty przez rodzicdw (2,4 ze strony ojca, a takze 1,4
ze strony matki) [Liao i inni 1997]. Zdaniem Liao i inni (1997) oraz Ross i Meschia (2009) wzrost
ryzyka zachorowania na udar mézgu wsréd oséb z pozytywnym rodzinnym wywiadem
w poréwnaniu z osobami, u ktorych udar nie wystepowat w rodzinie $wiadczy jedynie
0 zwiekszonej podatnosci genetycznej lub $rodowiskowej do zachorowania lub obu czynnikdw na
raz. Natomiast o genetycznej predyspozycji do wystepowania udaru médzgu mogg Swiadczy¢
obserwowane incydenty udarowe wsrdd dzieci i mtodziezy oraz osob mtodych, ponizej 40 r.z.
(Brass i Shaker 1991, Kopyta i inni 2014). Jednakze, zdania autoréw odno$nie rodzinnego
wystepowania udaru mozgu sg podzielone. Pojawity sie prace wskazujgce na rodzinne
wystepowanie udaru: Marshall (1973), Brass i Shaker (1991), Carrieri i inni (1994), jak
i publikacje wskazujace na brak wystepowania tego schorzenia w rodzinie: Boysen i inni (1988),
Brass i Alberts (1995).

Jednym z najlepiej poznanych gendw, zwigzanych z ujawnieniem si¢ udaru mozgu jest
dziedziczona autosomalnie dominujgco arteriopatia z udarem podkorowym, CADASIL (ang.
cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leucoencephalopathy) po
raz pierwszy opisana pod tg nazwg przez Tournier-Lasserve i inni w 1993 roku (Tabela 2). Locus
dla udaru typu CADASIL znajduje sie na chromosomie 19 (Joutel i inni 1996). Wykazano, ze
obecnos¢ mutacji Notch3 w genie CADASIL zwykle wigze sie z wystepowaniem migreny z aurg,
(MA, ang. migraine with aura; 40% przypadkow) w trzeciej dekadzie zycia. U tych osdb dziesie¢
lat pdzniej moze pojawi¢ sie udar niedokrwienny mozgu o charakterze nawracajagcym (84%
przypadkow), a w wieku okoto sze$cdziesieciu lat objawy otepienia (30% przypadkéw) lub
depres;ji (20% przypadkow) [Joutel i inni 1996, Dong i inni 2003, Palasik 2006]. W piSmiennictwie
opisywano réwniez pierwsze przypadki udaru u 0séb z mutacjg w genie CADASIL w wieku 27
i 65 lat. Dwie trzecie chorych z tg mutacjq prezentuje typowe objawy udaru lakunarnego (Palasik
2006).

o O 0O O 0O O O O O

Kolejnym genem zwigzanym z wystgpieniem udaru jest do$¢ czesto wystepujaca mutacja
w genie a-galaktozydazy A, powodujaca chorobe Fabry'ego (Pitz i inni 2015). Mutacja ta jest
zwigzana z genem wystepujacym na chromosomie X (Xq22.1) (31). Istotg choroby Fabry'ego jest
wrodzony btad w metabolizmie glikosfingolipidéw. W obrazie klinicznym tego schorzenia, oprécz
udaru niedokrwiennego w miodym wieku, wystepuje polineuropatia, utrata stuchu lub
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niewydolno$¢ nerek oraz nieprawidtowe zmiany morfologiczne w naczyniach mézgowych,
zasadniczo w obrebie krazenia kregowo-podstawnego (Mitsias i Levine 1996).

Czasem udar niedokrwienny wystepuje takze w przebiegu choroby mitochondrialnej,
m.in. w przebiegu encefalomiopatii mitochondrialnej z towarzyszacq kwasicg mleczanowg
i incydentami udaropodobnymi, MELAS (ang. stroke-like episodes) zwigzanej z wystepowaniem
mutacji w mitochondrialnym DNA m.3243A>G (Kauffman i inni 2011). Objawy zespotu MELAS
ujawniajg sie zasadniczo w wieku dzieciecym, chociaz opisano przypadki réwniez u 0séb
dorostych (Palasik 2006). Do typowych objawéw tego schorzenia naleza: encefalopatia
manifestujaca sie otepieniem oraz incydentami udaropodobnymi (nawet po 40 r.z.), miopatia
z charakterystycznymi barwigcymi sie na ,wsciekle czerwony kolor’ widknami (ang. ragged-red
fibres), a takze cigzkie incydenty migrenowe (Montagna i inni 1988, Matsumoto i inni 2005).
Do rzadziej diagnozowanych objawéw w zespole MELAS naleza: gtuchota, cukrzyca,
niedoczynno$¢ przytarczyc, polineuropatie, kardiomiopatia i niski wzrost (Palasik 2006).

Badania przeprowadzone u 45 433 chorych z udarem niedokrwiennym i 107 364 osob
kontrolnych przez Hamzi i inni (2011) pozwolity na zidentyfikowanie kilku kolejnych wariantow
genetycznych ryzyka udaru niedokrwiennego moézgu (Tabela 2). Nalezg do nich: polimorfizm
genu czynnika V Leiden, genu ACE (ang. angiotensin | converting enzyme), genu MTHFR C677T
(ang. 5,10-methylenetetrahydrofolate reductase), genu APOE (apoplipoproteina E) oraz genu
protrombiny. Ponadto, wykazano, ze z wystapieniem udaru jest zwigzany polimorfizm genéw PAI-
1 (inhibitor aktywatora plazminogenu-1) i glikoproteiny Il (Kopyta i inni 2014).

Jak wskazujq dane literaturowe, do 1999 byto znanych okoto 300 rodzin na catym
Swiecie z rodzinnym uwarunkowaniem choréb prowadzacych do udaru moézgu. Liczba ta stale
wzrasta w miare upowszechniania badan genetycznych, neuroobrazowych i $wiadomosci
neurologow o rzadkich uwarunkowanych genetycznie schorzeniach, w ktdrych udar mozgu jest
czestym powiktaniem.

Tabela 2. Przyktady choréb uwarunkowanych genetycznie predysponujacych do wystapienia udaru
niedokrwiennego mézgu (Markus 2004, Palasik 2006)

Choroba Mutacjal/ lokalizacja genu

Choroby matych naczyn

mozgowych:

CADASIL Mutacja Notch3 genu zlokalizowanego na chromosomie 19q12
CARASIL Nieznane

Choroby duzych naczyn

mozgowych:

Dyslipidemie Rézne mutacje

Choroba Moyamoya Mutacje na chromosomach 3p24.2-26 i 1725
Neurofibromatozy i Il Mutacje na chromosomie 17 i 22

Mutacja na chromosomie 16. Opisywane dwie formy autosomalnie

Pseudoxanthoma elasticum D . -
recesywne i dwie formy autosomalnie dominujace

Choroby matych i duzych tetnic

mbzgowych:

Btad w metabolizmie glikosfingolipidéw, mutacja jest zwigzana z

genem na chromosomie X (Xq22.1)

Wrodzony niedobér syntetazy B-cystationinowej (CBS)

Hiperhomocysteinemia mutacja w obrebie genu MTHFR C677T - niedobor enzymu, reduktazy
5,10-metylenotetrahydrofolianowej

Mutacja mtDNA A3243G (mutacja punktowa w obrebie genu tRNA
leucyny w mtDNA w pozycji nukleotydowej A3243)

Choroba Fabry'ego

MELAS

Anemia sierpowata Wada w budowie hemoglobiny w wyniku zmiany struktury biatkowej
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Choroba Mutacjal lokalizacja genu

Punktowa mutacja na chromosomie 1, tzw. mutacja Leiden, genu
czynnika V powodujgca wystepowanie opornoSci na inaktywacje
aktywnego czynnika Va przez aktywowane biatko C

Defekt czynnika V Leiden (APC -
resistance - APC-R)

Wrodzona endotheliopatia  z

retinopatia i nefropatia (HERN) Mutacja na chromosomie 19, w poblizu mutacji Notch3

Zespot Marfana Mutacja na chromosomie 15
Choroba von Hippel-Lindau Mutacja na chromosomie 3

CADASIL (ang. cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and
leucoencephalopathy),

CARASIL (ang. cerebral autosomal recessive arteriopathy —with subcortical infarcts and
leucoencephalopathy),

MELAS (ang. stroke-like episodes), czynnika V Leiden, genu ACE (ang. angiotensin | converting enzyme).

Wykazano, ze istnieje bardzo silny zwigzek udaru mézgu z czynnikami genetycznymi
predysponujacymi do wystepowania choréb naczyniowych OUN, zwiaszcza u chorych
z wczesnym udarem i predyspozycjg rodzinng do tego schorzen. Wiekszo$¢ autoréw wskazuje
na role genetycznych i Srodowiskowych uwarunkowan czynnikow ryzyka udaru mézgu, takich jak
(Kozubski 2004, Kazmierski i Sobéw 2012):

e nadci$nienie tetnicze ,

e zaburzenia lipidowe,

e cukrzyca,

e hiperhomocysteinemia (HHcy),
e wysokie stezenie fibrynogenu.

Homocysteina zostata odkryta przez Vincent du Vigneaud w 1932 roku (Ryc. 3).
Trzydziesci lat pdzniej, w 1962 roku (Nina Carson i D. Niell) opisano obecno$¢ podwyzszonego
stezenia Hcy w moczu dwojga rodzenstwa z Irlandii Potnocnej. W ciggu nastepnych kilku lat,
Narodowy Instytut Zdrowia w USA wykazat zwigzek homocystynurii (poziom Hcy pomiedzy 300-
500 pM) z brakiem syntazy [-cystationiny, CBS (ang. cystathionine (-sythase), enzymu
przeksztatcajacego Hcy do cysteiny (Cys) z udziatem witaminy B6. Bylo to takze pierwsze
odkrycie wskazujgce na zalezno$¢ pomiedzy poziomem witamin z grupy B, a podwyzszonym
stezeniem Hcy. W 1969 roku, Kilmer McCully przeprowadzit sekcje zwtok dwoch dzieci zmartych
z powodu powiktan po homocystynurii i wykazat rozlegte zmiany miazdzycowe tetnic i zakrzepice.
Kilmer McCully réwniez pierwszy zwrocit uwage na mozliwy zwigzek pomiedzy podwyzszonym
poziomem Hcy we krwi i wystgpieniem miazdzycy. Ponadto, w 1969 roku McCully wysunat
hipoteze zalezno$ci pomiedzy umiarkowanie podwyzszonym stezeniem Hcy, a rozwojem mniej
nasilonych zmian miazdzycowych naczyn nieprzedstawiajacych objawdw klinicznych, az do okoto

40r.z.
NH,

O
HS 7

OH

Rycina 3. Wzor strukturalny homocysteiny.
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Natomiast obecno$¢ Hcy w osoczu wykryto w koncu lat siedemdziesigtych dwudziestego
wieku. Szacuje sie, ze co 10-ty mieszkaniec Europy ma zbyt wysokie stezenie osoczowej Hcy,
zaréwno w postaci HHcy, jak i homocystynurii (Dorszewska 2012a).

Wykazano zwigzek pomiedzy HHcy i wystepowaniem rzadkich homozygotycznych
defektow enzymatycznych, w tym reduktazy MTHFR i syntazy metioniny, MTR (ang. methionine
synthase) zwigzanych z procesem remetylacji Hcy do metioniny (Met) zaleznym od poziomu
kwasu foliowego i witaminy B12. Gen MTHFR jest zlokalizowany na krotkim ramieniu
chromosomu 1 w regionie 1p36.3 i sktada sie z 11 eksondéw o dtugosci 102-432 pz oraz 10
intronéw o diugosci 250-4200 pz. Gen MTHFR charakteryzuje sie wyjatkowo duzg zmiennoscia.
Jak wykazano. nosiciele nieprawidtowych recesywnych form genu MTHFR moga stanowi¢ nawet
do 40% populacji, natomiast genotyp homozygotyczny moze wystepowa¢ u 10-13% populacii.
NajczeSciej wystepujacymi zmianami genetycznymi w obrebie genu MTHFR sg mutacje
punktowe C677T oraz A1298C wptywajace na obnizenie aktywno$ci produktu biatkowego tego
genu, enzymu MTHFR (Oczkowska i Dorszewska 2012).

Podwyzszony poziom Hcy jest obecnie znanym czynnikiem ryzyka wielu chordb, m.in.:
choréb naczyniowych, takich jak: udar niedokrwienny mozgu, zakrzepica zylna oraz chordb
neurodegeneracyjnych, takich jak: chA, choroba Parkinsona, choroba Huntingtona, stwardnienie
zanikowe boczne, stwardnienie rozsiane i ptodowe wady rozwojowe. Na podwyzszone stezenie
Hcy mogq wptywac, takie czynniki jak: ogolnie pojety styl zycia m.in. palenie papierosow
i naduzywanie alkoholu oraz wzrastajacy wiek, schorzenia organiczne m.in. niewydolnos¢
watroby i nerek, a takze niektore leki stosowane w neurologii i psychiatrii, m.in. LPP, L-dopa,
fibraty i cholesteramina (Dorszewska 2012b).

Polskie Towarzystwo Badan nad Miazdzyca opublikowato liste docelowych populacji dla
wykonywania testow przesiewowych w celu oceny stezenia Hcy w osoczu krwi.

Grupy os6b potencjalnie zagrozone hiperhomocysteinemia (Kraczkowska, Suchocka
i Pachecki 2005):

I. Grupy ze zdiagnozowang chorobga sercowo-naczyniowa:

e -choroba wiericowa,
e -zawat migénia sercowego,
e -zZmiany miazdzycowe w tetnicach szyjnych,
e -miazdzyca tetnic mdzgowych,
e -udar mozgu,
e -zakrzepica zylna,
e -zatorowo$¢ ptucna.
Il. Grupy podwyzszonego ryzyka choréb naczyniowych:
e -choroby sercowo-naczyniowe w wywiadzie rodzinnym,
e -nadci$nienie tetnicze,
e -palenie tytoniu,
e -choroba przewodu pokarmowego z hiperlipidemia,
e -cukrzyca,
e -zespdt metaboliczny X.
lll. Grupy podwyzszonego ryzyka chorob ze wzgledu na niedobér witamin z grupy B:
e -0soby starsze, po 60 r.z.,
e -wegetarianie,
e -stany zapalne przewodu pokarmowego,
e -naduzywanie alkoholu,

e -niezrownowazona dieta,
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e -zazywanie niektorych lekéw, m.in. LPP.

W 1995 roku po raz pierwszy wykazano zwigzek pomiedzy podwyzszonym stezeniem
Hcy a udarem niedokrwiennym mézgu. Ponadto, wykazano, ze HHcy wystepuje u 20% chorych
z udarem niedokrwiennym mozgu. Jednocze$nie wykazano, ze u chorych z udarem i HHcy
czesciej wystepuje towarzyszaca mikroangiopatia mdzgowa i mnogie obszary martwicy
niedokrwiennej w poréwnaniu z chorymi z udarem mézgu i fizjologicznym poziomem Hcy (5-15
MM).

Patomechanizm udaru mdzgu okresla sie, jako gwattowne zmniejszenie przeptywu krwi
w obrebie struktur mozgu prowadzace do deficytu tlenu i substancji energetycznych m.in.
glukozy. W warunkach niedoboru tych czynnikow dochodzi do uruchamia procesu glikolizy
beztlenowej, przynoszacej maty zysk energetyczny i gromadzenie sie¢ mleczanow w komdrkach
OUN. W warunkach niedokrwienia dochodzi réwniez do zmniejszenie sie aktywnosci, Na*/K*-
ATPazy, a takze niekontrolowanego naptywu jondéw sodowych i wapniowych do wnetrza
neuronow. Naptyw jonéw wapniowych przez nasilenie toksycznych proceséw w obrebie bariery
krew-mozg prowadzacy jednoczesnie do wzrostu transportu skfadnikow osocza i wody moze
przyczyni¢ sie do wystapienia naczyniopochodnego obrzeku mozgu (Szczudlik 1999).
Uwaza sie, ze wczesna diagnostyka udarowa wraz z okre$leniem podtoza molekularnego tego
schorzenia moze przyczyni¢ sie do wprowadzenia skuteczniejszej terapii i minimalizacji powiktan
poudarowych.

Béle glowy

Béle gtowy o rdéznym nasileniu pojawiajg sie w niektorych chorobach OUN, m.in.
w migrenie. Migrena jest czestg chorobg neurologiczng, ktdrej istota polega na znamiennych
napadach bélu gtowy, trwajacych od 4-72 godzin, pojawiajacych sie z rozng czestoscia, od
pojedynczych w roku do kilku w ciggu miesigca, w ktorej zazwyczaj tetnigcy bol obejmuje potowe
lub catg gtowe i jest potaczony z nudno$ciami i innymi objawami (Prusifnski 2004: 468).

Bole gtowy wystepujg w kazdym wieku, niezaleznie od rasy, poziomu dochodow
i obszarow geograficznych. Z badan epidemiologicznych wynika, ze na catym $wiecie béle gtowy
wsrdd oséb dorostych (przynajmniej raz objawowy bél w ciggu ostatniego roku) wystepuja z 47%
czestoscig. Ponadto, bl glowy trwajacy 15 lub wiecej dni w kazdym miesigcu odczuwa 1,7-4%
populacji dorostych pomiedzy 18 a 65 r.z. Jednoczesnie potowa do trzech czwartych wsrod tych
0sob odczuwato bdl glowy w ciggu ostatniego roku, a ponad 10% z nich mato migrene (Stovner
i inni 2007).

Migrena rozpoczyna sie zazwyczaj przed 35 r.z., a w 25% w dziecinstwie. Czesciej
wystepuje u kobiet niz mezczyzn (od 3:2 do 4:1), co thumaczy sie zmianami poziomu zenskich
hormondw ptciowych. Kobiety do$wiadczajg czestszych, dtuzszych i silniejszych bolow gtowy,
ponadto sg bardziej podatne na przejscie sporadycznej migreny w przewlektg [Lipton i inni 2003].
Kobiety sg rowniez bardziej podatne na fotofobie i fonofobie oraz nudno$ci w poréwnaniu do
mezczyzn [Granella i inni 2004]. Migrena nierzadko wystepuje w rodzinie. Ryzyko wystapienia
migreny w rodzinie jest 5-krotnie wieksze niz w populacji ogoine;j.

Podziat migreny wedtug Miedzynarodowej Klasyfikacji Béléw Gtowy (ICHD, ang.
International Classification of Headache Disorders), wydanie Ill, wersja beta, 2014:

e Migrena bez aury (MO, ang. migraine without aura; 80-90% przypadkdw),
e Migrena z aurg (10-15% przypadkéw),

e Migrena przewlekia,

e Powikfania migreny,

e Migrena prawdopodobna,

e Zespoly epizodyczne, ktore moga by¢ zwigzane z migrena.
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Obecnie na $wiecie prowadzone sq badania molekularnego podfoza migreny zaréwno
u chorych z MO, jak i MA.
Do gendw zwigzanych z ujawnieniem sie migreny zaliczamy:

e  Geny odpowiedzialne za wystgpienie MO:
o  HCRTR1, gen kodujacy OX1R- receptor typu 1 dla hipokretyny (oreksyny) zwigzany
ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia migreny (Rainero i inni 2011),
o  STX1A, gen kodujacy syntaksyne 1A, zwigzany ze zwigkszong podatnoscig do
wystapienia migreny (Lemos i inni 2010).
e Geny odpowiedzialne za wystapienie MA:

o MTHFR C677T, metaanaliza przeprowadzona u ponad 2 000 pacjentéw z migreng
potwierdzita korelacje polimorfizmu TT wytgcznie z MA (Rubino i inni 2009),

o  KCNK18 kodujacy kanat TRESK, kanat dla jonéw K+ typu TWIK (ang. TWIK-related
spinal cord potassium chanel) zwigzany z rodzinng postacig MA (Guo i Cao 2014),

o  Gen 5HT2A (T102C i A1438G) kodujacy receptor dla serotoniny, 5SHT2A wykazat
prawdopodobny zwigzek z ryzykiem wystapienia migreny (Hamel 2007),

o  Geny GRIA1, GRIA3 kodujace receptor 1 i 3 dla kwasu glutaminowego, w obu
przypadkach zauwazono silniejszg zalezno$¢ wystepowania migreny u kobiet
(Formicola i inni 2010).

Prowadzone sg réwniez badania poziomu czynnikdéw biochemicznych w migrenie:
e Badanie poziomu glutaminianu (Vaccaro i inni 2007),

e Oznaczanie poziomu neurotrofin (NGF, ang. nerve growth factor; BDNF, ang. brain-
derived neurotrophic factor) [Martins i inni 2013],

e Analiza poziomu histydyny (Castillo i inni 1995),

e Badanie poziomu neuromodulatorow: noradrenaliny i dopaminy oraz $ladowych
aminokwaséw m.in. tyramina, oktopamina, synerfina (D’Andrea i inni 2012),

e Analiza poziomu tyrozyny (D’Andrea i inni 2013).

Patomechanizm migreny nie jest w petni wyjasniony. Obecnie powstawanie bédlu
migrenowego jest wyjadniane w oparciu o czynniki neuronaczyniowe [Goadsby 2007]. Uwaza sie,
ze podczas migrenowego bolu gtowy nastepuje rozszerzenie naczyn krwiono$nych oraz
aktywacja uktadu nerwu tréjdzielnego, prowadzace do przemian wazoaktywnych neuropeptydow,
takich jak: substancja P, peptyd zwigzany z genem kalcytoniny (CGRP, ang. calcitonin gene
related peptide) neurokinina A i NO. Jednocze$nie uwaza sie, ze zmiana poziomu
wazoaktywnych neuropeptydéw prowadzi do zmniejszenia przeptywu mbzgowego oraz
powstania obrzekow, badz reakcji zapalnej w obrebie naczyn oponowych i powstawania bolu
gtowy (Gasparini, Sutherland i Griffiths 2013).

Ponadto wykazano, ze za ujawnienie sie¢ migreny odpowiedzialne sg warianty
genetyczne gendw kodujacych neuromodulatory m.in.: serotonine (6HT2), hipokretyne (HCRTR1)
i syntaksyne (STX1A), wiaczone w regulacje wielu funkcji OUN (Kowalska i inni 2016). Zaréwno
serotonina, jak i hipokretyna sg odpowiedzialne za regulacje stanéw emocjonalnych. W regulacji
tej uczestniczy réowniez noradrenalina. Z danych piSmiennictwa wynika, Ze serotonina
i noradrenalina hamujg aktywnos¢ neurondw hipokretynowych z udziatem receptoréw m.in.
serotoninergicznych. Z kolei, zarowno hipokretyna przez regulacje transmisji noradrenergiczne;j,
jak syntaksyna wptywajg na poziom serotoniny. Ponadto, serotonina i noradrenalina wptywajg na
czynno$¢ kanatow TRESK i hamujg przeptyw jonéw K*, zwiekszajac jednoczesnie pobudliwosé
neurondw (Ryc. 4) [Zawilska i inni 2010].
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Rycina 4. Udziat neuroprzekaznikow w regulacji stanéw emocjonalnych i powstawaniu bélu.

Zbadanie podtoza molekularnego migreny moze przyczynic si¢ do znalezienia
parametréw biochemicznych umozliwiajacych szybkg i pewng diagnostyke oraz skuteczniejszg
farmakoterapie stosowang w leczeniu i zapobieganiu wystapienia napadéw bolu towarzyszacych
temu schorzeniu.

Podsumowanie

Poszukiwanie podtoza molekularnego chordéb neurologicznych przebiegajacych
z narazeniem zdrowia i zycia chorego moze przyczyni¢ si¢ do wczesnej pewnej diagnostyki
roéznicowej schorzen przebiegajacych z podobnymi objawami Kklinicznymi i wprowadzenia
skuteczniejszej farmakoterapii pozwalajacej na przywrdcenie petnej sprawnosci fizycznej oraz
neuropsychiatrycznej chorego.
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Streszczenie

Udar mozgu jest stanem zagrozenia zycia. Udar mozgu dzieli sie na udar krwotoczny
i niedokrwienny. Rocznie na $wiecie u ok. 15 milionéw osob pojawia si¢ udar mézgu, a 30%
spo$réd nich umiera w ciggu roku. Jest on nie tylko pierwszg przyczyng inwalidztwa wérdd osob
dorostych, ale réwniez wystepowania napadow padaczkowych w wieku podesztym oraz drugg
przyczyng otepienia. W ostatnich latach obserwuje sie spadek umieralnosci z powodu udaru
mozgu, dzieki lepszej kontroli czynnikow ryzyka. Najwiekszy wptyw na spadek $miertelnosci
w udarze mozgu ma leczenie pacjentow w oddziatach udarowych, w tym leczenie trombolityczne.
Bardzo wazna role w rozwoju leczenia trombolitycznego udaru niedokrwiennego mézgu odgrywa
ksztatcenie nowych kadr medycznych, w tym ratownikow medycznych. Godnym podkreslenia jest
rowniez koniecznos¢ edukacji spoteczenstwa.

Abstract

Stroke is a medical emergency. Stroke is divided into ischemic and hemorrhagic stroke.
Annually worldwide with approx. 15 million people appears stroke, and 30% of them die within the
year. Stroke is not only the first cause of disability among adults, but also the occurrence of
seizures in the elderly and the second cause of dementia. In recent years there has been
a decrease in mortality due to stroke, by better control of risk factors of stroke. The biggest impact
on the decrease in mortality in stroke patients is treatment in stroke units, including thrombolytic
therapy. A very important role in the development of thrombolytic treatment for stroke play train
new medical staff, including paramedics. It is worth emphasizing the need for public education.
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Wstep

Udar mdzgu jest stanem zagrozenia zycia i dlatego pacjent z podejrzeniem udaru
powinien jak najszybciej trafi¢ do szpitala, w ktdrym znajduje sie oddziat leczenia udaréw, aby
uzyskat jak najlepszg pomoc i najbardziej odpowiednie leczenie (Jauch i inni 2013). Udar stanowi
drugg co do czestosci przyczyne zgondw i jest najczestszg przyczyng inwalidztwa wsrod
dorostych (Wnuk i Stowik 2016).

Udar mozgu jest to zespot objawdw klinicznych ogniskowych lub ogdlnych o nagtym
poczatku pochodzenia naczyniowego, ktore utrzymajq sie dtuzej niz 24 godziny lub trwajg krocej
doprowadzajac do zgonu (wg ang. American Heart Assiciation/American Stroke Association,
AHA/ASA 2013). Udar mozgu dzieli sie na udar krwotoczny i udar niedokrwienny mézgu (UNM),
ktory jest udarem czestszym i stanowi ok. 80% wszystkich udaréw.Rocznie na $wiecie u ok. 15
milionéw 0séb pojawia sie udar spoérdd, ktorych 30% umiera w ciggu roku. W 2004 roku
zpowodu udaru mozgu zmarto ok. 5,7 min osob. Udar jest nie tylko pierwszg przyczyng
inwalidztwa ws$rdd osob dorostych, ale réwniez padaczki w wieku podesztym oraz drugq
przyczyng otepienia. Ponadto, jest istotng przyczyng depresji wérdd dorostych (Hennerici i inni
2012, Litwin i Czlonkowska 2014). W ostatnich latach obserwuje sie spadek umieralnosci
zpowodu udaru dzieki lepszej kontroli czynnikow ryzyka, przez co jest takze mniejsza
zapadalnos¢ na udar oraz wigkszy odsetek stanowig udary lekkie. Jednak najpowazniejszy
czynnik ryzyka, jakim jest wiek nie podlega modyfikacji co powoduije, ze ilo$¢ udarow jest stale
wysoka (Hennerici i inni 2012).

Okazato sig, ze najwiekszy wptyw na spadek $miertelno$ci w udarze mozgu ma leczenie
pacjentow w oddziatach udarowych, gdzie prowadzone jest leczenie kompleksowe oraz wczesna
rehabilitacja. Ten model postepowania jest propagowany od lat 80. Ubiegtego stulecia.
Prawdziwym osiggnieciem w leczeniu UNM bylo wprowadzenie do leczenia rekombinowanego
tkankowego aktywatora plazminogenu (rt-PA, alteplaza; Postepowanie w udarze mézgu:
wytyczne  Grupy Ekspertéw Sekcji  Chorob  Naczyniowych Polskiego  Towarzystwa
Neurologicznego 2012). Lek ten zostat zarejestrowany w Stanach Zjednoczonych i Kanadzie do
leczenia UNM juz w 1996 roku, a w Europie (w tym takze w Polsce) — w 2002 roku. Od czasu
zarejestrowania stosowanie tego leku jest standardem w leczeniu UNM. W Pile leczenie
trombolityczne jest prowadzone w Oddziale Neurologicznym Szpitala Specjalistycznego im.
Stanistawa Staszica od 2007 roku i z kazdym rokiem ilo$¢ pacjentow otrzymujacych to leczenie
wzrasta (Tabela 1).

Tabela 1. Leczenie trombolityczne rt-PA udaru niedokrwiennego w Oddziale Neurologii w Pile

Rok kalendarzowy llo§¢ udarow njedokrwiennych llosé pacjentéwoleczonych rt-
moézgu PA (%)

2008 267 12 (4,5%)

2009 309 29 (9,4%)

2010 340 46 (13,5%)
2011 347 63 (18,2%)
2012 350 77 (22,0%)
2013 327 84 (25,7%)
2014 322 81(25,1%)
2015 343 88 (25,7%)
2016 390 126 (32,3%)

Aby leczenie trombolityczne bylo szeroko prowadzone konieczna jest znajomo$c
objawow udaru wérdd spoteczenstwa oraz $wiadomo$é, ze w przypadku podejrzenia udaru
niewtadciwym jest czekanie i obserwowanie co sie bedzie dziato. W takim przypadku nalezy jak
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najszybciej dowiez¢ pacjenta z podejrzeniem udaru do szpitala z oddziatem/pododdziatem
udarowym. W Polsce pacjent z podejrzeniem udaru najszybciej i najczesciej trafia na oddziat
neurologiczny przywieziony karetkg pogotowia (Postepowanie w udarze mozgu: wytyczne Grupy
Ekspertow Sekcji Chordb Naczyniowych Polskiego Towarzystwa Neurologicznego 2012, Wnuk
i Stowik 2016). Dlatego wazna jest znajomo$¢ objawdw udaru wsréd ratownikow medycznych
oraz umiejetno$¢ profesjonalnego postepowania z pacjentem, z podejrzeniem udaru mézgu.
Ratownicy moga zastosowac prosty czterosktadnikowy test FAST (Tabela 2), ktory umozliwi
dowiez¢ pacjenta z podejrzeniem udaru jak najszybciej do wlasciwego szpitala (Wnuk i Stowik
2016).

Tabela 2. Skiadowe szybkiego testu do rozpoznania udaru niedokrwiennego mézgu

ang. Face asymmetry — asymetria twarzy, nagty niedowtad mig$ni twarzy

ang. Arm drift — opadanie koriczyny gérnej po wystawieniu obu koriczyn do przodu

ang. Speech disturbances — nagte trudno$ci w wypowiadaniu stéw afazja/dyzartria

—AW»W|>T

ang. Time — czas wystgpienia objawow i jak najszybsze powiadomienie pogotowia z
transportem pacjenta do szpitala w celu leczenia swoistego - przyczynowego udaru

Ratownik oceniajacy pacjenta z podejrzeniem udaru mozgu powinien oceni¢ parametry
zyciowe ABC i poziom glikemii, ktéry nalezy odnotowa¢ w dokumentacji. Nalezy monitorowaé
czynno$¢ serca, saturacje, a przy saturacji <94% zatozy¢ maske tlenowa. Pacjent powinien mie¢
zatozone dwa wkitucia dozylne i wskazany jest powolny wlew soli fizjologicznej. Czas wystgpienia
objawdéw trzeba zapisaC, a jesli jest on nieznany nalezy wpisaC kiedy pacjent byt widziany
zdrowy. W dokumentacji nalezy zapisaC takze numer telefonu do najblizszej rodziny. Jezeli to
mozliwe zabrac leki jakie pacjent ostatnio zazywat lub zapisac te informacje dopytujac o leki
przeciwkrzepliwe (antykoagulanty doustne, takie jak: warfin, acenokumarol, sintrom, dabigatran,
rywaroksaban i injekcje: heparyna, clexane, faxiparyna). Podczas transportu nalezy
poinformowac¢ szpitalny oddziat ratunkowy (SOR), Ze jest transportowany pacjent z podejrzeniem
udaru. Dziatania przedszpitalne tak powinny by¢ wykonywane, aby nie opdzniaty transportu.
Podczas drogi do SOR, ratownik nadzoruje pacjenta monitorujgc cisnienie krwi (RR)
i podstawowe czynnosci zyciowe. Transport powinien by¢ szybki, ale bezpieczny (Postepowanie
w udarze mozgu: wytyczne Grupy Ekspertow Sekcji Chordb Naczyniowych Polskiego
Towarzystwa Neurologicznego 2012, AHA/ASA 2013, Litwin i Cztonkowska 2014).

Po przyjezdzie do SOR w przypadku wstepnej kwalifikacji pacjenta do leczenia
trombolitycznego dazy sie do obnizenia RR<185/110mmHg, pobiera sie krew na nastepujace
badania: grupa krwi, stezenie glukozy, morfologia z oceng liczby ptytek krwi, koagulologia (przy
doustnych antykoagulantach: warfaryna, acenocumarol, sintrom zwraca si¢ uwage na czas
protrombinowy — PT okreslany wskaznikiem INR, przy heparynie — APTT (czas czesciowej
tromboplastyny po aktywacii)), elektrolity, mocznik kreatynina, enzymy watrobowe, troponina.
Wykonuje sie EKG i caty czas monitorujac RR, tetno i SO2. Przed przystgpieniem do leczenia
trombolitycznego powinno si¢ zna¢ poziom glikemii (zeby nie przeoczy¢ hipoglikemii), warto$¢
ptytek krwi (jezeli jest nizsza niz 100 tys. — rt-PA jest przeciwwskazane), natomiast nie jest
konieczne oczekiwanie na wyniki pozostatych badan tylko, jesli sq wskazania. Podaje sie rt-PA
jak najszybciej, poniewaz im szybciej pacjent otrzyma leczenie, tym ma wieksze szanse na
wycofanie si¢ niedowtadu i peten powr6t do zdrowia. Na SORze pacjent jest badany przez
lekarza, ktdry ocenia nasilenie niedowtadu w skali punktowej NIHSS (ang. National Institute
of Health Stroke Scale- najczesciej uzywana skala, takze w szpitalu w Pile) oraz bada ogdlnie
pacjenta poszukujac nieprawidtowosci, ktére mogtyby ustali¢ przyczyne udaru, np. niemiarowa
czynno$¢ serca sugeruje migotanie przedsionkow i zator mézgowy sercopochodny, szmer nad
sercem z ostrg goraczke u osoby mtodej - mozliwo$¢ zapalenia wsierdzia i zator bakteryjny,
co jest przeciwwskazaniem do leczenia trombolitycznego, szmer nad tetnicg szyjng wewnetrzng
sugeruje obecno$¢ skrzepliny w tetnicy, ktéra moze by¢ przyczyng udaru. Poziom glikemii nizszy
niz 50mg/dl (2,8mmol/l) moze przebiega¢ pod maskq udaru i dlatego nalezy go bezzwtocznie
wyréwnac¢ podajac 10 lub 20% roztwor glukozy dozyinie (unika sie 5% glukozy, ktéra powoduje
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lub nasila obrzek mézgu). Jezeli, mimo wyréwnania glikemii objawy ogniskowe nie wycofujg sie,
nalezy bra¢ pod uwage wspdtistnienie udaru i postepowac, jak w udarze.

Przed podaniem leczenia trombolitycznego ustala sie doktadny czas wystgpienia
objawow udaru (z wywiadu od pacjenta, Swiadkéw zachorowania, z dokumentacji ratownikow,
ktorzy przywiezli pacjenta do SOR-u). Bezzwiocznie wykonuje sie badanie tomografii
komputerowej gtowy (TK) w celu wykluczenia krwawienia $rédczaszkowego, guza mozgu.
W obrazie TK mozna zobaczy¢ hipertensje w tetnicy Srodkowej modzgu (Swiadczy to
0 zakrzepie/zatorze w tetnicy), zatarcie wstegi wyspy i granic jader podkorowych, wygtadzenie
bruzd moézgu (Ryc. 1). Czasami, a w osrodku w Pile czesto, podajemy pacjentowi kontrast
dozylnie wykonujac badanie perfuzji TK, co pozwala odrdzni¢ obszar martwicy od niedokrwienia
(obszar poétcienia — penumbra) (Ryc. 2). Badanie perfuzyjne bardzo pomaga w podejmowaniu
decyzji o leczeniu rt-PA w przypadkach watpliwych. Opcjonalnie do badania TK mozna wykonac
rezonans magnetyczny (ang. Magnetic Resonance Imaging, MRI) gtowy, a technika dyfuzji (DWI)
badania MRI pokazuje $wieze zmiany niedokrwienne w ciggu pierwszych minut od zachorowania.
Niemniej jednak, czesciej wykonuje sie badanie TK, ktére jest badaniem szybszym i bardzie]
dostepnym. W szpitalu w Pile pomimo, ze znajduje sie pracownia MRI do diagnostyki udaru
wykorzystywana jest TK.

Rycina 1. Wczesne objawy udaru mézgu w TK: a — zatarcie wstegi wyspy i jader podkorowych po stronie
prawej (strzatka), b — hipodensja w obrebie wyspy po stronie lewej (stratka) , c- hiperdensja w tetnicy
Srodkowej mdzgu prawej (strzatka). Ze zbioréw wiasnych.
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Rycina 2. Badanie perfuzyjne TK: kolor czerwony — martwica, kolor zielony — niedokrwienie (penumbra).
Ze zbiorow wiasnych,

Jak powyzej zasygnalizowano, lek trombolityczny powinno si¢ podac jak najszybciej.
Obecnie preferuje sie rozpoczynanie leczenia nawet w pracowni TK, po wykonaniu badania
przegladowego glowy, a dalszg diagnostyke obrazowg (angio-TK i perfuzyjna —TK) nalezy
kontynuowac juz w trakcie wlewu rt-PA. Angio-TK wykonuje sie w celu rozwazenia leczenia
wewnatrznaczyniowego udaru. Jednak w warunkach polskich zawsze rozpoczyna si¢ podawanie
trombolizy dozylnie. Alteplaze podaje sie w dawce 0,9mg/kg masy ciata, nie przekraczajac 90mg,
ale w uzasadnionych przypadkach mozna zastosowa¢ dawke 0,6mg/kg masy ciata, ktéra jest
dawka zalecana w Japonii (w Japonii nie stosuje sie dawki 0,9mg/kg). 10% wyliczonej dawki
podaje sie w bolusie, pozostata czeS¢ we wlewie godzinnym. Podczas wlewu pacjent jest
monitorowany: ocena stanu neurologicznego w skali NIHSS, kontrola RR co 15 minut przez
pierwsze 2 godziny od rozpoczecia trombolizy, nastepnie co 30 minut przez kolejne 6 godzin
i dalej co godzine przez 16 kolejnych godzin.

Przed przystgpieniem do trombolizy powinno sie doktadnie, ale jednoczesnie szybko,
przeanalizowa¢ kryteria kwalifikacyjne do tej terapii, ktore zostaty opracowane przez Grupe
Ekspertow Sekcji Chordb Naczyniowych Polskiego Towarzystwa Neurologicznego.

Pewien problem stanowig pacjenci, ktdrzy przyjmujg nowe doustne antykoagulanty,
a mimo to podczas leczenia wystapit udar niedokrwienny. W o$rodkach, w ktérych stosowane jest
leczenie endowaskularne polegajace na usuwaniu zakrzepu bezposrednio z duzej tetnicy
mozgowej lub tetnicy dogtowowej (mechaniczna trombektomia) mozna te metode zastosowaé
u tych pacjentéw. Dozylng trombolize zupetnie bezpiecznie mozna poda¢, jezeli wiadomo, ze
pacjent ostatni raz przyjat lek 48 godzin wcze$niej. Wczesnie nalezy sprawdzi¢ czas PT dla
dabigatranu (jesli jest w normie $wiadczy to o nieaktywnosci leku), i APTT dla riwaroksabamu
i apiksabamu (prawidtowa warto$¢ Swiadczy, o braku aktywnosci leku). W literaturze opisywani
sq pacjenci leczeni nowymi antykoagulantami, u ktérych z zachowaniem duzej ostroznosci,
oceniajgc uktad krzepniecia stosowano leczenie trombolityczne znacznie wcze$niej: po 24
godzinach, po 12 godzinach. Warto zaznaczy¢, ze od niedawna istnieje antidotum dla dabitranu -
idarucizumab, ktéry odwraca dziatanie dabigatranu w ciggu kilku minut. Opisano juz pacjentéw,
u ktérych po podaniu idarucizumabu uzyskano normalizacje uktadu krzepniecia i podano rt-PA
bezpiecznie i z dobrym skutkiem. Problem udaru mdzgu u pacjentow leczonych nowymi
doustnymi antykoagulantami jest zagadnieniem stosunkowo nowym i obecnie jest szeroko
badanym i analizowanym.

W regionie pilskim wigkszos¢ pacjentéw kwalifikujgcych sie do leczenia trombolitycznego
trafia na Oddziat Neurologiczny z Pododdziatem Leczenia Udaréw do Szpitala Specjalistycznego
w Pile, co jest zgodne z zaleceniami grupy ekspertow, ktérzy podkreslajg, aby wszyscy chorzy ze
$wiezym udarem mozgu trafiali do oddziatu/pododdziatu udarowego, gdzie otrzymajg leczenie
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trombolityczne, jesli nie bedzie zadnych przeciwwskazan do tego (Postepowanie w udarze
mozgu: wytyczne Grupy Ekspertow Sekcji Chorob Naczyniowych Polskiego Towarzystwa
Neurologicznego 2012). Jak wskazujg cyfry liczba leczonych trombolitycznie pacjentow wzrasta
zroku na rok i osiggneta w 2016 roku 30% wszystkich pacjentow z udarem niedokrwiennym
mdzgu leczonych w naszym oddziale (Srednia krajowa wynosi 10%). Warto podkreslic, ze oprocz
dobrej wspotpracy pomiedzy zespotami ratowniczymi, pogotowiem ratunkowym, do dalszego
rozwoju nowoczesnego leczenia udaru konieczna jest takze dobra wspdtpraca ze wsparciem
finansowym wiadz powiatu i miasta, a takze pomoc dyrekcji szpitala obejmujaca zatrudnianie
personelu, poprawe organizacji pracy w catym szpitalu i przeznaczanie czesci $rodkow na
unowoczes$nianie leczenia udaru mozgu.

Prezentacja wybranych zagadnien dotyczacych pacjentdw z udarem niedokrwiennym
mozgu leczonych rt-PA w Oddziale Neurologicznym z Pododdziatem Leczenia Udaréw Mdzgu
w Szpitalu Specjalistycznym im. Stanistawa Staszica w Pile.

Sluzak serca

Sluzak serca jest tagodnym guzem, ktéry zazwyczaj umiejscowiony jest w lewym przedsionku
serca. Jest to najczestszy guz serca, chociaz w ogolnej populacji jest to patologia wyjatkowo
rzadka, ktdra wystepuje z czestoscig 0,5/1 min/rok (McManus i Lee 2008). Sluzak moze
powodowac niespecyficzne objawy ogdlnoustrojowe i hemodynamiczne. Do objawéw ogoinych
zalicza sie: ostabienie, goraczke, spadek masy ciata, bdle stawowe. Objawami
hemodynamicznymi sg: duszno$¢, kotatania serca, omdlenia, a nawet nagly zgon sercowy.
Objawy te moga pojawia¢ si¢ lub nasilac przy zmianie pozycji ciata co powoduje zmiane
polozenia $luzaka wewnafrz jamy serca. Sluzak moze byé przyczyng zatoréw do réznych
narzadow wewnetrznych miedzy innymi do mézgu powodujac udar niedokrwienny. Materiatem
zatorowym moze by¢ fragment samego guza lub powstata na nim skrzeplina (Porapakkham,
Petchyungtong i Petchyungtong 2012). W literaturze opisanych jest niewielu pacjentéw z udarem
niedokrwiennym mozgu leczonych za pomoca rt-PA, gdzie przyczyng udaru byt $luzak serca.

Prezentacja przypadku

S6-letnia chora przywieziona przez zespot ratownictwa medycznego do Oddziatu
Neurologicznego Szpitala Specjalistycznego w Pile 12.06.2010 roku z powodu niedowtadu
pofowiczego lewostronnego, ktory wystapit nagle godzine przed przyjeciem do szpitala.
W wywiadzie zebranym przez zespét ratownictwa medycznego ustalono, Ze choruje na
nadcisnienie tetnicze leczone nieregularnie. Nigdy nie miata zadnych objawdw sercowych ani
naczyniowych mézgu.

Przedmiotowo przy przyjeciu: przytomna (GCS = 15 pkt), RR 160/100 mmHg, tetno
85/min, waga 69 kg. Styszalny szmer skurczowy nad catym sercem. W badaniu neurologicznym:
niedowtad potowiczy lewostronny niewielkiego stopnia z niezbornoscia, w skali NIHSS — 6 pkt.,
w zmodyfikowanej skali Rankina (mRs) — 2 pk.

Pacjentka otrzymata rt-PA 135 minut od poczatku objawéw w dawce 0,9mg/kg m.c. iv
przez godzine (10% dawki w bolusie). Leczenie przebiegto bez powikfan, niedowtad potowiczy
lewostronny ustapit, w NIHSS - 3 pkt. W czwartej dobie chora zgtosita pogorszenie widzenia na
oko prawe. Konsultujacy okulista rozpoznat zator tetnicy srodkowej siatkowki. Wykonano echo
serca, w ktorym stwierdzono w obrebie lewego przedsionka ruchoma skrzepling ustawiajaca sie
w lewe ujscie zylne - kardiolog rozpoznat $luzaka serca (Ryc. 3).
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Rycina 3. Echo serca — w lewym przedsionku widoczny guz i ruchoma skrzeplina ustawiajgca sie w lewe
ujscie zylne (strzatka). Ze zbioréw wiasnych.

W szdstej dobie pacjentka zostata przekazana do Oddziatu Kardiochirurgii w Poznaniu.
W chwili wypisu z oddziatu Neurologii stan chorej dobry — GCS = 15 pkt., bez niedowtadu, mRs -
1 pkt., NIHSS -1 pkt. Sluzak zostat usuniety w siédmej dobie od udaru. Pacjentka pozostaje w
kontroli  kardiologicznej, neurologicznej. Otrzymuje przewlekle kwas acetylosalicylowy
75mg/dobe. Cztery lata po udarze i skojarzonym leczeniu trombolitycznym i kardiochirurgicznym
jest bez niedowtadu, prowadzi zycie jak przed udarem (Wiszniewska, Szmydt i Karpinski 2013).

Przetrwaty otwdr owalny — PFO a udar mézqu

Drozny otwdr owalny w zyciu ptodowym zapewnia niezbedne potgczenie anatomiczne
i czynno$ciowe przedsionkéw. Po urodzeniu zamyka si¢ on wskutek wzrostu ciSnienia w lewym
przedsionku u 70% osdb. U pozostatych otwor pozostaje drozny co jest wariantem normy.

Rycina 4. Przetrwaty otwér owalny w badaniu ECHO serca (strzatki). Ze zbioréw wtasnych.

e PFO prowadzi do przecieku z prawego do lewego przedsionka.

e Sprzyja to zatorowatoSci skrzyzowanej zwtaszcza jesli wspoétistnieje tetniak przegrody
miedzyprzedsionkowe;.

e Pierwszym objawem PFO moze by¢ udar niedokrwienny, zwykle u mtodych chorych
e PFO wykrywa sie w badaniu Echo: przezklatkowym lub przezprzetykowym
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e Leczenie PFO polega na przezskornym zamknieciu PFO zwtaszcza gdy wspotistnieje
tetniak przegrody m/przedsionkowe;j (Litwin i Cztonkowska 2014).

e Wszyscy pacjenci leczeni w naszym oddziale z udarem niedokrwiennym mézgu z PFO
mieli zaplanowane/ wykonane przezskérne zamkniecie PFO nawet po pierwszym
udarze.

o Wsrdd pacjentow z UNM leczonych rt-PA nie czesto stwierdza PFO (Tabela 3).

Tabela 3. Charakterystyka pacjentow z PFO i udarem niedokrwiennym mozgu leczonym rt-PA w Oddziale
Neurologii Szpitala Specjalistycznego w Pile

K /29 Tetniak przegrody Zator sercowy
m/przedsionkowe;j 160 min. po udarze
PFO podczas udaru
K /44 PFO pod czas udaru Zator sercowy 1
270 min. po udarze
M /42 PFO podczas udaru Zator sercowy 2
155 min. po udarze
K /37 PFO podczas udaru
(+ antykoncepcja, + Zator sercowy 1
nikotynizm, + ostra 30 min. po udarze
infekcja)

Zastosowanie dozylne rt-PA u pacjenta z udarem niedokrwiennym madzgu z powodu
migotania przedsionkow leczonego nowym antykoagulantem Dabigatranem (Ryc. 5)

Structural formula of Dabigatran Etexiate
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Rycina 5. Wzér chemiczny Dabigatranu

Dabigatran jest lekiem przeciwkrzepliwym, ktory blokuje czynniki przeciwkrzepliwe grupy
protrombiny. Daje on lepszg prewencje udaru niedokrwiennego mézgu spowodowanego zatorem
z powodu migotania przedsionkow i jednoczes$nie daje mniej powiktan krwotocznych w tym takze
krwotoku $érédmdzgowego. Podczas stosowania Dabigatanu nie ma potrzeby oznaczania
klasycznych parametrow krzepniecia.

Pomimo, Ze INR nie jest markerem dla Dabigatran, to nie nalezy stosowac rt-PA podczas
przyjmowania nowych doustnych antykoagulantéw (dabigatran, riwaroksaban) jezeli:

INR >1,7 i/lub PT >15s.
Mozna podac¢ rt-PA podczas stosowania dabaigatranu jesli:

e Mamy niezbite dowody na brak efektu przeciwkrzepliwego lekdw przeciwkrzepliwych
lub

e Od przyjecia ostatniej dawki leku uptyneto co najmniej 24 godziny, przy prawidtowej
pracy nerek (GFR = 50 ml) i prawidtowym koagulogramie (czas TT - trombinowy, czas
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PT - czas protrombinowy, czas ECT — ekarynowy czas krzepniecia, ktdry praktycznie
nie jest wykonywany w wigkszosci laboratoriow) [Wnuk i Stowik 2016]

Prezentacja pacjentki leczonej dabigatranem z powodu migotania przedsionkow, ktdrej
w UNM podano rt-PA

Kobieta I. 53 od wielu lat chorowata na migotanie przedsionkow. Stosowata dabigtran
150mg 2x1tbl. Po przyjeciu na neurologie ustalono, ze po raz ostatni lek zazyta 48 godzin
wczesniej (odstawita go z powodu krwawienia z nosa).

Przy przyjeciu nerki wydolne: GFR = 56,9mg/dI, koagulogram prawidtowy. Dlatego tez
zdecydowano, ze mozna podac rt-PA. Actylise otrzymata 175 minut od poczatku udaru. Podanie
leku zniosta bez powiktan. Pacjentce ponownie wigczono doustny antykoagulant starszej
generacji — Warfin pod kontrolg INR 3 miesigce po udarze. Warto podkresli¢, ze podanie rt-PA
u naszej pacjentki jest zgodne ze wszystkimi wytycznymi, ale coraz czesciej stosuje sie leczenie
trombolityczne wczesniej przy wydolnych nerkach biorac pod uwage pdtokres trwania leku, ktory
wynosi dla dabigatranu 13-17 godzin. Ponadto, o czym wspomniano powyzej istnieje antidotum,
ktore odwraca dziatanie dabigatranu w ciggu kilku minut i wéwczas rt-PA mozna bezpiecznie
podac.

Skojarzone leczenie rt-Pa z nastepowa hemikraniektomig z powodu zto$liwego obrzeku mézgu.

U 10% - 15% pacjentéw z zawatem mdzgu z powodu niedrozno$ci tetnicy Srodkowej mdzgu
(MCA) rozwija sie zloSliwy obrzek mdzgu powodujacy znaczny wzrost ciSnienia
érodczaszkowego i wgtobienie. Smiertelno$¢é u tych pacjentéw siega nawet 80%.
Hemikraniektomia w rozlegtym zawale mézgu z zakresu MCA jest zabiegiem ratujgcym zycie,
zwiekszajacym szanse przezycia, ale nie chroni pacjenta przed inng niz moézgowa przyczyng
zgonu np. sercowg (Juttler i inni 2007, Vahedi i inni 2007, Hofmeijer i inni 2009). Pacjenci
poddani hemikraniektomii wymagajg szczegoélnego nadzoru, poniewaz obarczeni sg znacznym
ryzykiem zgonu w ciggu roku. Do wykonania hemikraniektomii potrzebna jest dobra wspotpraca
neurologa z neurochirurgiem. Hemikraniektomia najlepsze efekty daje, jezeli wykonana jest jak
najwczesniej (najlepiej do 48 godzin od poczatku udaru). Istote hemikraniektomii nalezy
doktadnie omowic¢ z najblizszg rodzing pacjenta przed jej wykonaniem.

W okresie 2009-2013 spo$rdd 295 pacjentéw leczonych rt-PA 7 (t. 2,8%) przebyto
hemikraniektomie z powodu zto$liwego zawatu mozgu z zakresu unaczynienia tetnicy Srodkowej
mozgu (MCA) (Ryc. 6). W ciggu 30 dni od zabiegu zmarta jedynie 1. pacjentka. 1. pacjent zmart
po miesigcu z przyczyn sercowych, pozostatych piecioro pacjentdw przezyto dalszych 12
miesiecy od zabiegu.

Wskazaniami do hemikraniektomii sa;

e Wiek 18 — 60 lat (u starszych mozna wykonac, jesli w ocenie lekarza pacjent moze
osiggna¢ korzysci)

e NIHSS >15

e Spadek poziomu $wiadomosci o 1 lub wiecej w punktacji NIHSS

e Zawatw CT obejmuje 50% lub wiecej terytorium MCA lub >145 cm? DWI

o Wigczenie do tego typu leczenia winno nastapi¢ <45 h od rozpoczecia udaru, a zabieg
nalezy przeprowadzi¢ <48h od poczatku udaru. (Postepowanie w udarze mézgu, 2012).

Do wykonania hemikraniektomii konieczna jest dobra wspotpraca pomiedzy neurologiem
I neurochirurgiem, co ma miejsce w naszym oddziale.
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Rycina 6. Zawat mdzgu z zakresu tetnicy $rodkowej mdzgu lewej z obrzekiem mézgu ztodliwym (a),
hemikraniektomia (b), stan pohemikraniektomii (c). Ze zbioréw witasnych.

Stosowanie Rt-PA w nadptytkowo$ci samoistnej

Nadptytkowos¢ samoistna jest przewlekta chorobg mieloproliferacyjng, ktéra cechuje sie
zwiekszong liczbg krwinek ptytkowych, nawracajacg zakrzepicg zylng i tetnicza, a czasami
krwawieniami. Udar miedokrwienny mdzgu moze by¢ pierwszym objawem choroby. U pacjentki,
u ktérej rozpoznalismy nadptytkowos¢ podczas udaru podano rt-PA iv i niedowlad ustapit.
Podczas terapii trombolitycznej wystapity zdarzenia niepozadane zwigzane z leczeniem i chorobg
(zakrzepica zylna w konczynie dolnej i objawy skazy krwotocznej), ktdre zostaty opanowane.
W leczeniu przewleklym pacjentka otrzymuje kwas acetylosalicylowy i hydroksycarbamid.
Pacjentka zyje po udarze 11 lat, pozostaje w leczeniu hematologicznym oraz jest w kontroli
neurologicznej (Wiszniewska, Domagalska i Wiszniewski 2009).

Podsumowanie

W Oddziale Neurologii Szpitala Specjalistycznego im. Stanistawa Staszica w Pile
pierwszy raz zastosowano rt-PA do leczenia udaru niedokrwiennego mdzgu w obowigzujacym
wowczas oknie czasowym do 3 godzin w 2007 roku. Od tego czasu ilo$¢ pacjentéw, ktéra
otrzymata to leczenie znacznie wzrosta (Tabela 1), takze profil leczonych pacjentdéw znacznie si¢
poszerzyt: leczymy coraz odwazniej rowniez tych pacjentow, gdzie konieczna jest wspotpraca
wielu specjalistéw. Jest to mozliwe dzigki sprawnie dziatajgcemu systemowi ratownictwa
medycznego w naszym rejonie, a takze dzieki obecnosci w naszym szpitalu specjalistow
i oddziatéw specjalistycznych z Oddziatem Intensywnej Opieki i Terapii, Neurochirurgig na czele.
Bez dobrej wspotpracy z ratownikami i bez pomocy innych specjalistow rozwdj leczenia
trombolitycznego w Pile nie bytby mozliwy.
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Bardzo wazng role w rozwoju leczenia trombolitycznego udaru niedokrwiennego mézgu
odgrywa rowniez ksztatcenie nowych kadr medycznych w tym ratownikow. Godnym podkre$lenia
jest koniecznos¢ edukacji spoteczenstwa i to nie jednorazowej, ale nieustannej co podkreslajg
rozne badania (Wiszniewska i inni 2012). W procesie edukacji spotecznej regionu pilskiego
rowniez mogq odegrac role studenci kierunkéw medycznych Wyzszej Szkoty Zawodowej w Pile.
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Streszczenie

Udar mdzgu jest drugg lub trzecig (w zaleznosci od badan) przyczyng zgonow po
chorobach serca i nowotworach oraz najczestszag przyczyng niesprawnosci u dorostych. Roczna
zapadalno$¢ na udar moézgu w populacji ogélnej szacowana jest na 0,2%. Czynniki ryzyka udaru
mozgu dzieli sie na modyfikalne i niemodyfikalne. W$rod czynnikow modyfikalnych ryzyka udaru
mozgu najwigksze znaczenie ma nadcisnienie tetnicze, ktére nasila proces miazdzycowy
w tetnicach i petni istotng role w rozwoju patologii drobnych naczyn tetniczych. Zalecang metodq
leczenia ostrego udaru niedokrwiennego jest dozylne podanie rt-PA w okresie do 4,5 godz.
od poczatku udaru. Opieka pielegniarska nad chorym z udarem mézgu jest szczegdlnie wazna,
a wiele jej aspektow wynika ze specyfiki leczenia udaru. Ponadto, zapobieganie udarowi mézgu
jest rdwnie wazne jak jego leczenie. Wyrdznia sie profilaktyke pierwotng i wtdrng udaru mézgu.
Najwazniejszg jest profilaktyka nie wtorna, ale pierwotna, ktéra ma nie dopuszcza¢ do rozwoju
choroby.

Abstract

Stroke is the second or third (depending on the test) cause of death after heart disease
and cancer, and the most common cause of disability in adults. The annual incidence of stroke in
the general population is estimated at 0.2%. Risk factors for stroke is divided into variables and
no variables. Among variables the risk factors of stroke, the most important is hypertension,
which increases atherosclerosis in the arteries and plays an important role in the development
of the pathology of small arteries. The recommended method for the treatment of acute ischemic
stroke is intravenous rt-PA for up to 4.5 hours of the start of stroke. Nursing care of patients with
stroke is particularly important, as many of its aspects results from the specific treatment
of stroke. In addition, the prevention of stroke is as important as its treatment. There are primary
and secondary prevention of stroke. The most important prevention is not secondary, but primary
prevention, which is not allowed to develop the disease.
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Wstep

Udar mdzgu jest drugq lub trzecig (w zalezno$ci od badan) przyczyng zgonow po
chorobach serca i nowotworach, a najczestsza przyczyng niesprawnosci u dorostych w Europie,
a takze innych czeSciach Swiata. Jest to choroba znana juz od starozytnosci, gdzie Hipokrates
nazywat udar apopleksjg (tzn. gwattowne uderzenie jak piorunem). W XVII wieku
przeprowadzono pierwsze anatomopatologiczne badania naczyniowe, w ktorych wykazano, ze
blokada naczyn mézgowych moze powodowac¢ udar niedokrwienny, a z kolei pekniecie naczynia
doprowadza do krwotoku $rodmézgowego (Litwin i Cztonkowska 2014).

Udar mézgu jest nie tylko problemem medycznym, ale takze chorobg o spotecznym
wymiarze, zwtaszcza w krajach wysoko rozwinietych, dlatego tez konieczna jest znajomos$c¢
objawdw, sprawne i szybkie jego rozpoznawanie, wtasciwe leczenie oraz zapobieganie udarowi
nie tylko kolejnemu, ale takze nie dopuszczanie do wystgpienia pierwszego w zyciu udaru
mdzgu.

Definicja udaru mézgu

Udar mozgu jest to zespét kliniczny charakteryzujacy sie nagtym ogniskowym lub
uogdInionym zaburzeniem czynnosci mozgu pochodzenia naczyniowego, gdzie objawy utrzymujg
sie dtuzej niz 24 godziny lub krocej doprowadzajac do Smierci (definica WHO z 1980r.
obowigzujgca do dzi$). Jednak wedtug najnowszej definicji American Heart Association/American
Stroke Association (AHA/ASA) z 2013 r. o udarze niedokrwiennym mozgu mozna juz mowic,
kiedy nagle pojawi sie ognisko dokonanego zawatu w badaniu obrazowym, jak np. perfuzja
metodg tomografii komputerowe (TK) glowy. Wedtug tego ostatniego spojrzenia na udar u czesci
pacjentéw (ok. 30%) z przemijajacym niedokrwieniem mdzgu (ang. transient ischemic attac —
TIA), gdzie objawy wycofajg sie w ciggu doby, a badanie TK wykaze zmiane niedokrwienng -
mamy do czynienia nie z TIA, tylko z matym udarem médzgu (Litwin i Cztonkowska 2014).

Wiekszo$¢ TIA trwa krocej niz 1 godz. Jezeli deficyt neurologiczny pochodzenia
naczyniowego trwa dtuzej niz 30 min., takiego pacjenta nalezy traktowac jako rozpoczynajacy sie
udar moézgu i rozwaza¢ kwalifikowanie do leczenia swoistego udaru niedokrwiennego czyli
trombolitycznego.

Klasyfikacja udaru mézgu

Istnieje wiele réznych klasyfikacji udaréw najczesciej zwigzanych z jego etiologia, jednak
najbardziej podstawowy podziat wyrdznia:

e Udary niedokrwienne mdzgu - 80-85%
e Udary krwotoczne mozgu — 10-12%
e Krwawienie podpajeczynéwkowe — 5-7%

Epidemiologia

Udar mézgu jest bardzo czestg chorobg w krajach srednio i wysoko rozwinigtych. Roczna
zapadalno$¢ na udar w populacji ogoinej szacowana jest na 0,2%. Ryzyko udaru wzrasta wraz
z wiekiem i po 55 r.z. z kazdym dziesigtkiem lat zapadalno$¢ na udar podwaja sie. Na Swiecie,
wg danych WHO (Swiatowa Organizacja Zdrowia) na udar rocznie zapada 15 milionéw 0séb.
Roczna $miertelno$¢ spowodowana udarem jest rézna w roznych czesciach $wiata i wynosi
63,5-273,4 na 100 000. Ok. 5,5 miliona os6b umiera rocznie z powodu udaru (20% w ciggu 30
dni, a do 40% w ciggu roku od zachorowania). Wigksza umieralno$¢ jest w udarach
krwotocznych. Istotnymi nastepstwami udaru sa: niesprawno$¢, otepienie naczyniopochodne,
depresja, padaczka poudarowa. W Polsce czesto$¢ zachorowan na udar wynosi ok. 175 na
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100 000 wérdd mezczyzn i 125 na 100 000 u kobiet (Grabowska — Fudala, Jaracz i Gorna,
2010). Wsréd pacjentow po 80 r.z. kobiety czesciej chorujg na udar niz mezczyzni, co
z pewnoscig zwigzane jest z dtuzszym zyciem kobiet niz mezczyzn ($rednio kobiety zyjq dtuze;
0 8 lat) [Wiszniewska 2010].

Czynniki ryzyka udaru mézgu

Czynniki ryzyka udaru mozgu dzieli sie na modyfikalne i niemodyfikalne. Ws$rdd
czynnikow modyfikalnych ryzyka udaru mézgu najwieksze znaczenie ma nadcisnienie tetnicze,
ktdre zwigksza ryzyko wzgledne udaru mozgu 4,0-8,0 razy. Jest to najwazniejszy czynnik ryzyka
zarébwno udaru krwotocznego, jak i niedokrwiennego. Nadci$nienie tetnicze nasila proces
miazdzycowy w tetnicach i petni istotng role w rozwoju patologii drobnych naczyn tetniczych.
Dlatego tez leczenie nadcisnienia tetniczego odgrywa wazng role w profilaktyce udaru.

Choroby miesnia sercowego istotnie przyczyniajg sie do udaru mézgu typu zatoru
sercopochodnego. Najczestszg przyczyng zatoru mdzgowego jest migotanie przedsionkow,
zwiekszajace ryzyko udaru 5-krotnie. Przyczyng zatoru mozgowego jest zarowno migotanie
przedsionkdéw napadowe, jak i utrwalone. CzeSciej wystepuje ono u kobiet i czesciej jest u nich
przyczyng zatoru mdzgowego w porownaniu z mezczyznami. Dlatego tez leczenie migotania
przedsionkdw oraz stosowanie lekow przeciwkrzepliwych jest najskuteczniejszg prewencjq zatoru
mozgowego sercopochodnego. Doustny antykoagulant zawsze wdraza sie po zatorze
mozgowym sercopochodnym o ile nie ma przeciwwskazan do tego typu leczenia, natomiast
w prewencji pierwotnej, kiedy jeszcze nie doszto do udaru moézgu wdrozenie leczenia
przeciwkrzepliwego zalezy od wspdtistnienia innych czynnikow ryzyka, np. w izolowanym
migotaniu przedsionkow bez innych czynnikdw ryzyka u pacjentéw bez TIA lub udaru ponizej 65
r.z. nie wigcza sie doustnych antykoagulantéw. W podejmowaniu decyzji o wdrazaniu doustnych
antykoagulantéw bardzo pomocna jest skala CHA2DS2-VASc i HAS-BLED (Trusz-Gluza 2015).
W podejmowaniu decyzji o wdrozeniu leczenia nalezy rozwazy¢ czy pacjent moze uzyskac wiecej
korzy$ci z leczenia, czy wéwczas, kiedy jego nie podamy. Wsrod lekéw przeciwkrzepliwych
znajdujq sie antagonisci witaminy K: warfaryna i acenocumarol. Stosujac te leki pacjent powinien
systematycznie oznacza¢ wskaznik INR, ktdry nalezy utrzymywaé na poziomie 2-3. W ostatnich
latach mamy do dyspozycji nowe leki przeciwkrzepliwe: dabigatran i rywaroxaban coraz cze$ciej
stosowane, a takze apiksaban (niebedacy w tak szerokim uzyciu w Polsce). Podczas stosowania
tych lekdw nie trzeba oznaczaC zadnego parametru krzepnigcia i leki dajg mniej powikfan
krwotocznych niz antagoniéci witaminy K. W przypadku wybitnych przeciwwskazan do doustnych
antykoagulantdbw mozna zamyka¢ uszko lewego przedsionka. Innymi czynnikami ryzyka
sercopochodnymi sg: zawat serca, niewydolnos¢ krgzenia, choroba wierncowa.

Cukrzyca kilkakrotnie zwigksza ryzyko udaru moézgu (1,8-6,0 razy) z powodu
przyspieszania zmian miazdzycowych oraz przyczyniania sie do zmian w matych naczyniach, co
skutkuje tzw. chorobg matych naczyn (Sieradzki 2015).

Zwigkszone stezenie cholesterolu catkowitego zwieksza ryzyko udaru 1,5 razy,
a zmniejszony poziom HDL cholesterolu zwieksza ryzyko 2-krotnie. W tej sytuacji bardzo
pomocne sg statytny, ktdre wykazujq nie tylko dziatanie hipolipemizujace, ale ochronne na
komoérki srodbtonka dzigki aktywnosci plejotropowe;.

Bardzo waznymi czynnikami ryzyka udaru sa: brak lub niedostateczna aktywnosé¢
fizyczna (ryzyko wzrasta 2,7 razy), palenie tytoniu (ryzyko — 1,9 razy), otyto$¢ (ryzyko — 1,4 — 2,7
razy), postmenopauzalna hormonalna terapia zastepcza (ryzyko - 1,4 razy), doustna
antykoncepcja hormonalna ((ryzyko — 2,3 razy). Istotnym czynnikiem ryzyka jest nadmierne
spozywanie alkoholu, a dla udaru krwotocznego — kazda dawka alkoholu nie jest korzystna, przy
czym wraz ze wzrostem ilosci spozywanego alkoholu rosnie ryzyko krwawienia
wewnatrzmézgowego. Takze depresja i migrena z aurg zwiekszajq ryzyko udaru, ale w znacznie
mniejszym stopniu. Dlatego zmiana stylu zycia petni bardzo wazng role w prewencji pierwotnej,
jak i wtérnej udaru.
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Bardzo silnym czynnikiem ryzyka udaru mézgu jest TIA, gdzie wynosi ono 7-12% rocznie
i najwigksze jest w ciggu pierwszego miesigca po incydencie. Potowa chorych dozna udaru
mozgu w ciggu 48 godz. po TIA. Dlatego tez chorzy ci powinni by¢ szybko przebadani, a jesli
trafig do szpitala po TIA nalezy ich przyja¢ w celu obserwacji i przeprowadzenia koniecznej
diagnostyki.

Zwezenie tetnicy szyjnej, ktore czesciej wystepuje u mezczyzn jest istotng przyczyng
udaru niedokrwiennego mézgu zakrzepowego lub zakrzepowo — zatorowego z tetnicy szyjnej do
tetnicy wewnatrzmozgowej. Pacjentowi ze zwezong tetnicg szyjng wewnetrzng, ktdry doznat
udaru mézgu lub TIA przy zwezeniu 70-99% zaleca sie endarterektomie i najlepiej jesli bedzie
oba wykonana w ciggu 2 tygodni od zachorowania, zwfaszcza u kobiet. Przy zwezeniu tetnicy 50-
69% korzysci z leczenia operacyjnego odnoszg mezczyzni powyzej 76 r.z., natomiast zwezenia
ponizej 50% leczy sie farmakologicznie (leczenie przeciwptytkowe i statyna). Opcjonalnie do
leczenia zwezonej tetnicy szyjnej mozna zastosowac angioplastyke ze stentowaniem tej tetnicy.
Zaréwno endarterektomig, jak i stentowanie nalezy wykonywac¢ w o$rodku, gdzie ryzyko powiktan
nie przekracza 6% (Jauch i inni); (Litwin i Cztonkowska 2014); (Postepowanie w udarze mézgu
2012); (Powers i inni 2015); (Wnuk i Stowik 2016).

Objawy kliniczne udaru niedokrwiennego

Objawy kliniczne zalezg od tego, ktora z tetnic ulega zwezeniu lub zamknigeciu. Do
wstepnej oceny pacjenta, u ktdrego podejrzewamy udar mézgu moze stuzy¢ test FAST
opracowany w Massachusetts w Stanach Zjednoczonych, w ktérym oprdcz okre$lenia czasu
zachorowania ocenia si¢ W sposob prosty objawy kliniczne (Tabela1).

Tabela 1. Szybki test FAST do rozpoznawania udaru niedokrwiennego mdzgu (Fast — szybki)

Face asymmetry — asymetria twarzy, nagty niedowtad migsni twarzy

Arm drift — opadanie koficzyny gornej po wystawieniu obu koniczyn do przodu

Speech disturbances — nagte trudnosci w wypowiadaniu stow afazja/dyzartria

—A\W»W|>T

Time — czas wystapienia objawdw i jak najszybsze powiadomienie pogotowia z transportem
pacjenta do szpitala w celu leczenia swoistego - przyczynowego udaru

Test ten wykonywany jest juz przez ratownikow, ktdrzy przyjadq do pacjenta
podejrzanego o udar mdzgu i okreslg objawy kliniczne u chorego.
Najczestszymi objawami udaru mézgu, sa;

e ostabienie w obrebie miesni twarzy, rak, ndg: dotyczace catej potowy ciata (niedowtad
potowiczy), dotyczace tylko kornczyny gornej lub dolnej (monopareza),

e nagte zaburzenia $wiadomosci np. splatanie,

e  problemy w mdwieniu i/lub rozumieniu mowy (afazja ruchowa — trudno$ci w wyrazaniu
swoich mysli, afazja czuciowa — trudnos$ci w rozumieniu tego, co méwi inna osoba do
pacjenta, trudno$ci w nazywaniu przedmiotow — afazja amnestyczna), utrudniona
artykulacja (dyzartria — spotgtoski zlewajq sie),

e zaburzenia widzenia: utrata widzenia w jednym oku (sugeruje zwezenie/zamkniecie
tetnicy szyjnej wewnetrznej po stronie niewidzacego oka — czesto jest to Slepota
przemijajaca zapowiadajaca udar), utrata widzenia potowy obrazu (niewidzenie
potowicze prawostronne lub lewostronne), podwaojne widzenie,

e nagte zaburzenia réwnowagi i koordynacji, trudnosci w chodzeniu, zawroty gtowy
(Swiadczy o zwezeniu/zamknieciu tetnicy kregowej lub podstawnej mozgu).

Rzadszymi objawami sg: nagty ostry bole gtowy, nagta utrata przytomnos$ci, pierwszy
w zyciu napad padaczkowy, po ktérym rozwija sie niedowtad potowiczy (moze to by¢ napad pa
padaczkowy z porazeniem ponapadowym, co nie jest udarem, a moze to by¢ takze
rozpoczynajacy sie udar).
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Postepowanie w udarze mézgu

e Przedszpitalne dziatania w udarze

Udar mdzgu zawsze jest stanem bezposredniego zagrozenia zycia, dlatego tez powinien
by¢ traktowany bardzo powaznie przez $wiadkéw zdarzenia, ktorzy widzac, ze nagle u kogos
pojawia sie deficyt neurologiczny (nie zawsze jest to niedowtad) powinni by¢ swiadomi, ze moze
to by¢ udar mézgu i nalezy wezwacC bezzwlocznie pogotowie ratunkowe do chorego
(Wiszniewska, Kobayashi i Cztonkowska 2012). Nastepnie wszystkie stuzby medyczne powinny
dziataC sprawnie, profesjonalnie i szybko, tak aby pacjent znalazt sie jak najszybciej w szpitalu,
gdzie bedzie mozna wykona¢ badanie neuroobrazowe oraz w razie wskazan zastosowac
leczenie trombolityczne.

Po przyjezdzie do pacjenta pogotowia i ratownik powinien podja¢ nastepujace czynnosci:

o  Oceni¢ podstawowe funkcje zyciowe i udzieli¢ pierwszej pomocy wg schematu ABC
oraz zatozy¢ wkiucie dozylne zabezpieczajgc dostep do zyly przez wlew soli
fizjologicznej,

o  Zebra¢ wywiad dotyczacy: objawdw, godziny ich wystgpienia (a jesli godzina nie jest
znana, to ustalenie godziny kiedy pacjent po raz ostatni byt bez deficytu
neurologicznego), okolicznosci towarzyszacych (napad drgawkowy, uraz), co ma
znaczenie przy kwalifikacji do leczenia trombolitycznego,

o  Zebra¢ wywiad dotyczacy przebytych operacji, chordb, przyjmowanych lekdw
pytajac szczegoinie o leki przeciwkrzepliwe (nalezy wymieni¢ nazwy lekéow:
warfaryna, acenocumarol, dabigatran, rywaroksaban, apiksabam)

o  Wstepnie oceni¢ stan neurologiczny postugujac sie skalg FAST; trafno$¢
przedszpitalnych rozpoznan udaru w USA, kiedy stosowana jest ta skala przekracza
80% (Jauch i inni 2013); (Litwin i Cztonkowska 2014); (Postepowanie w udarze
mozgu 2012); (Powers i inni 2015); (Wnuk i Stowik 2016).

Wiozac pacjenta do szpitala nalezy powiadomi¢ Szpitalny Oddziat Ratunkowy (SOR),
a pacjenta monitorowac (cisnienie krwi — RR, tetno, saturacje — SO2). Dobrze jest utrzymywaé
ci$nienie w granicach ok. 160/90 mmHg co jest korzystne dla udaru niedokrwiennego, a takze
wartos¢ akceptowana w krwotoku $rddmozgowym. Przed badaniem neuroobrazowym do korica
nie wiadomo, jaki rodzaj udaru wystapit u pacjenta.

e Postepowanie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mézgu w szpitalu

W SORze czynnosci, takie jak: wywiad, badanie - muszg doktadne ale szybko
przeprowadzone. Zwraca sie uwage na czas wystapienia objawow, uraz glowy (czy nie ma
krwiaka pourazowego), obecnos¢ choroby nowotworowej i mozliwo$¢ przerzutow, wspdfistnienia
choroby mogacej nasladowac udar np. rzut stwardnienia rozsianego, hipoglikemia, niedowtad po
napadzie padaczki, obecno$¢ goraczki i mozliwo$¢ neuroinfekcji, zatrucie lekami (zwtaszcza
u 0s6b miodych).

W badaniu og6lnym dokonujemy pomiaru ci$nienia krwi i myslac o ewentualnym leczeniu
trombolitycznym staramy sie je utrzymaé ponizej 180/110 mmHg (takie jest wymagane podczas
leczenia trombolitycznego), oceniamy rytm serca (czy nie ma niemiarowoSci sugerujacej
migotanie przedsionkdw), oceniamy uktad oddechowy i mierzona jest temperatura ciata.

W badaniu neurologicznym oceniamy rodzaj deficytu neurologicznego i jego nasilenie
postugujac sie powszechnie stosowang skalg (najczesciej jest to skala NIHSS - National Institute
of Health Stroke Scale); (Litwin i Cztonkowska 2014); (Postepowanie w udarze mézgu 2012);
(Powers i inni 2015); (Wnuk i Stowik 2016).

Pacient ma wykonywane badanie EKG, pobierana jest krew na badania (uktad
krzepniecia: czas protrombinowy-PT, wskaznik INR, czas APTT, stezenie glukozy, morfologia
zrozmazem i oceng plytek, sdd, potas, mocznik, kreatynina, enzymy watrobowe, lipid ogram,
markery niedokrwienia miesnia sercowego (troponiny), grupa krwi). Badanie neuroobrazowe,
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najczesciej tomografia komputerowa (TK) wykonywane jest jak najszybciej od razu z SORu. TK
pozwala wykluczy¢ krwiaka wewnafrzczaszkowego, udar krwotoczny, guz mozgu, przerzuty
nowotworowe, a takze pokazuje wczesne zmiany niedokrwienne takie jak: dyskretna hipotensja,
zatarcie wstegi wyspy, wygtadzenie bruzd mozgu, hipertensja tetnicy mézgu Srodkowej (Ryc. 1a,
b). Technika dyfuzji (DWI) badania rezonansu magnetycznego (MRI) umozliwia uwidocznienie
Swiezych zmian niedokrwiennych w ciggu nawet pierwszych min. od zachorowania; czuto$¢
i specyficznos¢ DWI MRI w ciggu pierwszych 6 godz. od zachorowania wynosi odpowiednio 91%
i 95%. Coraz cze$ciej w praktyce klinicznej uzywa sie badanie perfuzyjnej TK, w ktorym widoczny
jest obszar martwicy i niedokrwienia (penumbry) (Ryc. 2) — badanie to jest czasem bardzo
pomocne przy kwalifikowaniu pacjenta do leczenia za pomocg rekombinowanego tkankowego
aktywatora plazminogenu (rt-PA), ktore jest leczeniem swoistym w udarze niedokrwiennym.

e Leczenie swoiste przyczynowe udaru niedokrwiennego mézgu

Zalecang metodg leczenia ostrego udaru niedokrwiennego jest dozylne podanie rt-PA
w okresie do 4,5 godzin od poczatku udaru. Nalezy stara sie, aby lek podac jak najszybciej,
najlepiej w ciggu godziny od zachorowania, poniewaz wowczas pacjent ma najwieksze szanse na
wycofanie si¢ objawdw, nawet catkowite (Jauch 2013); (Litwin i Cztonkowska 2014);
(Postepowanie w udarze mozgu 2012); (Powers i inni 2015); (Wnuk i Stowik 2016).

Warto zaznaczy¢, ze przed podaniem leku nalezy:

rozpozna¢ udar niedokrwienny i ocenic jego nasilenie w skali NIHSS
ustali¢ dokfadny czas zachorowania
zmierzy¢ cidnienie krwi i dbac, aby nie przekraczato wartosci 185/110 mmHg

......

poda¢ glukoze dozylnie i sprawdzi¢ czy objawy neurologiczne nie ustapig (jesli
ustapig $wiadczy to, ze nie byt to udar tylko deficyt neurologiczny spowodowany
hipoglikemia); jesli poziom glikemii przekracza 400mg/dl (22,2mmol/l) nalezy go
obnizy¢ podajac insuling najlepiej w pompie dozylnie

o pobra¢ krew na wszystkie badania, ale przed wdrozeniem leku nalezy zna¢ jedynie
poziom glikemii, ptytek (przy wartosci < 100 000/mm?* leku nie mozna podac),
warto$¢ INR (jesli INR> 1,7 rt-PA nie mozna podac), warto$¢ APTT jesli pacjent
stosowat preparaty heparyny (podwyzszona warto$¢ uniemozliwia podanie rt-PA);
natomiast na wyniki pozostatych badan nie czeka sie tylko podaje lek o ile nie ma
innych przeciwwskazan.

Leczenia trombolitycznego dozylnie nie mozna poda¢ w nastepujacych przypadkach:
w badaniu neuroobrazowym stwierdzi sie krwotok Srodczaszkowy

obecnych klinicznych objawdw krwotoku podpajeczynéwkowego (dla wykluczenia
mozna wykona¢ badanie MR lub punkcje ledzwiowa)

o  podczas leczenia doustnymi antykoagulantami antagonistami witaminy K, jesli INR
przekracza warto$¢ 1,7

podczas stosowania heparyny, gdy APTT przekracza gorng granice normy

w przypadku liczby ptytek krwi mniejszej niz 100 000/mm?

objawow skazy krwotoczne;

czynnego badz niedawno przebytego krwawienia zagrazajacego zyciu w ciggu
ostatnich 3 tygodni

o przebyty ostatnio w ciggu 10 dni zewnetrzny masaz serca, pordd, nakiucie naczynia
krwiono$nego niedostepnego dla ucisku (np. zyly podobojczykowej lub szyjnej)

bakteryjne zapalenie wsierdzia, zapalenie osierdzia
ostre zapalenie trzustki
nowotwor o wysokim ryzyku krwawienia

0O O O O
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o duzy zabieg chirurgiczny lub rozlany uraz w ciggu ostatnich 3 miesiecy
o czas trwania objawdw ponad 6 godz.

Nalezy pamigtac, ze podanie rt-PA dozylnie powyzej 4,5 godz. zawsze niesie ze sobg
ryzyko zwiekszonego krwawienia i nalezy indywidualnie rozwazy¢, czy pacjent z tej terapii moze
odnies¢ korzysci. Przed wdrozeniem leczenia trombolitycznego powyzej 4,5 godz. od poczatku
udaru nalezy pacjenta poinformowa¢ o zwiekszonym ryzyku wtérnego ukrwotocznienia
i wskazana jest podpisana przez pacjenta lub opiekuna zgoda na tego typu terapie. Warto w tym
miejscu zaznaczyc¢, ze udar niedokrwienny w cigzy, jezeli nie ma innych przeciwwskazan, mozna
takze leczy¢ za pomocg rt-PA pamigtajac, ze leczenie trombolityczne moze spowodowac
odklejenie fozyska, ktore jest stanem zagrozenia dla matki i ptodu, ktory wymaga
natychmiastowej interwencji ginekologicznej. W tym szczegdéinym przypadku nalezy korzysci
i zagrozenia omowi¢ z ciezarng pacjentkg oraz wskazang przez nig osobg opiekujacg sie chorg,
a takze wzig¢ pisemng zgode na leczenie trombolityczne (Wiszniewska 2015).

Dozylne leczenie trombolityczne rozpoczete do 3 godzin od wystgpienia objawow
powoduje redukcje bezwzglednego ryzyka niesprawnosci lub zgonu po 3 miesigcach o 13%
(badanie kliniczne NINDS). Jest to wigc leczenie dobre i jesli nie ma przeciwwskazan nalezy je
stosowac do leczenia udaru niedokrwiennego mdzgu.

e Nowe formy terapii przyczynowej udaru niedokrwiennego moézgu - leczenie
wewnatrznaczyniowe

Leczenie wewnatrznaczyniowe polega na mechanicznym usuwaniu skrzepliny tzw.
trombektomii. W tym celu nalezy naktu¢ tetnice udowa, wykona¢ arteriografie i po potwierdzeniu
niedrozno$ci tetnicy $rodkowej mozgu, tetnicy przedniej mdzgu lub tetnicy szyjnej wewnetrznej
usuwa sie skrzepline z tych tetnic za pomoca specjalnych urzadzen pod kontrolg lampy
rentgenowskiej. Ostatnio do tego celu najczesciej stosuje sie nowoczesne nieodczepialne stenty
tzw. stentrievery (Ryc. 3), ktorymi usuwa sie zakrzep z tetnicy i dochodzi wowczas do
rekanalizacji i przywrdcenia przeptywu krwi przez tetnice. Dzieki tej metodzie zwieksza sig ilos¢
pacjentow, ktdrzy odzyskujg sprawnos¢. Leczenie powinno wykonaé sie w ciggu 6 godzin od
poczatku udaru (im szybciej zostanie ono wykonane tym lepsze rokowanie). Metode te stosuje
sie takze w zakrzepie tetnicy podstawnej mézgu, jednak do tej pory nie ma przeprowadzonych
badan potwierdzajacych jej skuteczno$¢ u tych chorych i dlatego tetnica ta nie jest ujeta we
wskazaniach do trombektomii. W 2015 r. metoda ta zostata zarekomendowana przez
towarzystwa naukowe amerykanskie do leczenia udaru niedokrwiennego moézgu u nastepujacych
pacjentéw (Jauch i inni 2013, Powers i inni 2015):

o  pacjenci sprawni przed udarem lub z niewielkg niesprawno$cig (0-1 pkt w skali
mRS) w wieku = 18 lat

o  ostry udar niedokrwienny mozgu spowodowany niedrozno$cig tetnicy szyjnej
wewnetrznej, proksymalnego odcinka tetnicy mézgu srodkowej, gdzie zastosowano
dozylnie alteplaze w ciggu 4,5 godz. od zachorowania zgodnie z wytycznymi i nie
uzyskano poprawy

o niewielkie ogniska martwicy lub ich brak w badaniu perfuzyjnym TK albo niewielkie
wczesne zmiany w badaniu TK w obszarze unaczynionym przez tetnice Srodkowg
mbzgu

o  mozliwos¢ rozpoczecia leczenia (naktucia tetnicy) w ciggu 6 godzin od rozpoczecia
udaru.

Mechaniczna trombektomia moze przynies¢ korzystny efekt w udarze mézgu
spowodowanym niedroznoscig tetnicy mézgu przedniej, dalszych odcinkdw tetnicy Srodkowej
mdzgu oraz wspomnianej powyzej — tetnicy podstawne.

Nalezy podkresli¢, ze pacjenci kwalifikujacy sie do leczenia trombolitycznego dozylnego
powinni mie¢ je wdrozone najszybciej jak to jest mozliwe, takze w sytuacji kiedy rozwaza sie
leczenie endowaskularne (Kobayashi i inni 2016, Wnuk i Stowik 2016).
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Profilaktyka udaru mézgu

Zapobieganie udarowi mozgu jest rownie wazne jak jego leczenie. Wyroznia sig

profilaktyke pierwotng i wtérng udaru moézgu.

Profilaktyka pierwotna udaru polega na wszelkich dziataniach, ktorych celem jest

zmniejszenie ryzyka wystapienia pierwszego w zyciu udaru mozgu. Do dziatan tych naleza;

O

o

O O O O

aktywno$c¢ fizyczna co najmniej 30 min. codziennie, lub 150 min. tygodniowo
utrzymywanie ciSnienia krwi w granicach normy, a w razie nadci$nienia leczenie
nadcisnienia

utrzymywanie prawidtowej wagi ciata, a w przypadku nadwagi/otytosci — redukcja
masy ciata

niepalenie papierosow

normalizacja poziomu cholesterolu (stosowanie statyn)

leczenie cukrzycy, chordb sercowo-naczyniowych

w przypadku bezobjawowego zwezenia tetnicy szyjnej >60% rozwazanie
endarterektomii (najwigksze korzysci z tego postepowania odnoszg mezczyzni ze
zwezeniem > 80%) (Litwin i Cztonkowska 2014).

Profilaktyka wtdérna ma na celu podjecie takich dziatan po udarze, aby jak najbardziej

zminimalizowac ryzyko wystapienia kolejnego udaru. Do dziatan tych naleza;

o

o

o

modyfikacja stylu zycia

leczenie nadcisnienia tetniczego

stosowanie statyn po udarze nie tylko w celu normalizacji poziomu cholesterolu, ale
takZe z tego wzgledu, Ze statyny korzystnie wptywajg na $ciane naczyn

u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw stosowanie doustnych antykoagulantow,
jesli nie ma przeciwwskazan do tego typu terapii

stosowanie preparatu kwasu acetylosalicylowego 1x dziennie 75-150mg (np.
Polocard, Acard) w przypadku miazdzycy

w zwezeniu tetnicy szyjnej wewnetrznej, ktore koresponduje z udarem wskazane
jest leczenie zwezenia (70-99%) wykonujac endarterektomie w osrodku chirurgii
naczyniowej, gdzie ryzyko powiktan okotooperacyjnych nie przekracza 6%;
opcjonalnie mozna wykona¢ stentowanie tetnicy. W przypadku TIA lub matego
udaru, ktéry nie spowodowat znaczacej niesprawnos$ci zabieg najlepiej wykona¢ w
ciggu 2 tygodni od zachorowania (ten przedziat czasowy powinien by¢ bezwzglednie
przestrzegany u kobiet, poniewaz poézniejsze wykonanie zabiegu nie przynosi
oczekiwanego efektu); (Liapis i inni 2010, Wiszniewska i Cztonkowska 2015).

leczenie wspdfistniejgcych schorzen kardiologicznych pod kierunkiem kardiologa
leczenie nadczynno$ci tarczycy pod kierunkiem endokrynologa

Warto podkresli¢, ze ok. 25% z udarem niedokrwiennym mozgu cierpi zaréwno na

migotanie przedsionkéw jak réwniez ma zwezenie tetnicy szyjnej. Wskazane jest wowczas
wdrozenie doustnego antykoagulanta z powodu migotania przedsionkéw i wykonanie
endarterektomii tetnicy szyjnej (pamigtamy, ze przed endarterektomig odstawia sie doustny
antykoagulant zgodnie z wytycznymi chirurgicznymi).

Dziatania profilaktyczne istotnie zmniejszajg ryzyko kolejnego udaru, nalezy je jednak

prowadzi¢ do korca zycia, co jest niezwykle trudne do realizacji. Dlatego tez wazng role
w profilaktyce zaréwno wtorme;j jak i pierwotnej moga odegrac grupy wsparcia.
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Ryc. 1b. Hipertensja tetnicy mozgu srodkowej. Ze zbiordw autora
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Ryc. 2. Perfuzja w badaniu tomografii komputerowej (udar niedokrwienny z zakresu unaczynienia tetnicy
Srodkowej mdzgu lewej; kolor zielony oznacza niedokrwiennie moézgu, kolor czerwony — zmiany
martwicze). Ze zbiordw autora.

'l

Ryc. 3. Stentriever z usunietg skrzepling z naczynia (z pracy Kobayashiego A. Nowoczesne metody
leczenia udaréw mozgu)

Zadania i kompetencje pielegniarki w opiece nad pacjentem w ostrym okresie udaru
moézgu

e Ostry udar niedokrwienny mézgu w aspekcie pielegniarskim

Opieka pielegniarska nad chorym z udarem mézgu jest szczegdinie wazna, a wiele jej
aspektdw wynika ze specyfiki leczenia udaru. Sukces leczenia w rownej mierze zalezy od dobrej
organizacji catego zespotu opiekujgcego sie chorym. W sktad zespotu wchodzi: lekarz neurolog,
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petni on funkcje koordynujacg prace catego zespotu, pielegniarka, rehabilitant, ratownik
medyczny, logopeda, psycholog, pracownik socjalny oraz zespdt radiologiczny — technik i lekarz.
Zespot jako catos¢ zapewnia lepsza opieke niz poszczegdini jego cztonkowie pracujacy osobno.
Trudne decyzje cztonkowie zespotu mogq podejmowac wspdlnie, a dziatania analizowac
i modyfikowac, jak rowniez udoskonalac.

Rola pielegniarki w zakresie opieki nad pacjentem w ostrym okresie udaru mézgu jest
bardzo wazna. Polega ona na pomaganiu w organizowaniu i koordynowaniu dziatan
diagnostycznych, na wczesnej ocenie pielegniarskiej oraz ciggtym monitorowaniu podstawowych
parametrow zyciowych i klinicznych, a takze na sprawowaniu specjalistycznej opieki
pielegniarskiej specyficznej dla ostrej fazy udaru mdzgu. Personel pielegniarski sprawujac
intensywny nadzor nad pacjentem zgodnie z metodg procesu pielegnowania moze zapobiegac
pojawieniu sie powiktan, a w razie ich wystgpienia, podja¢ odpowiednie dziatanie do momentu
przybycia lekarza. Pielegniarka powinna zadba¢ o sprawne i doktadne podawanie zleconych
$rodkéw farmakologicznych, state monitorowanie, dokumentowanie podstawowych parametréw
zyciowych oraz natychmiastowe informowanie lekarza o przypadku rozpoznania sytuacii
bezposrednio zagrazajacej zyciu chorego.

Kluczem do skutecznego leczenia chorych z udarem moézgu oraz istotnej poprawy
wynikéw klinicznych jest dobrze funkcjonujacy system opieki bazujgcy na prawidtowym
rozpoznaniu przedszpitalnym, odpowiedniej selekcji chorych i szybkim transporcie do najlepiej
przygotowanego osrodka leczenia udaru. Leczenie ostrego udaru mozgu i dalsze rokowanie
zalezy od czasu i podjetych dziatah w momencie dotarcia do chorego, pomocy medyczne;.
Wieloletnie do$wiadczenie i wyniki badain dowodza, ze leczenie na odrebnym,
wyspecjalizowanym oddziale udarowym zwieksza przezywalnos¢ i poprawia rokowanie u chorych
z udarem w poréwnaniu do leczonych na oddziatach ogéinych (Profilaktyka i Leczenie Udaru
Mdzgu 2000).

Niezwykle wazne jest, aby zespot pielegniarski posiadat odpowiedni zaséb wiedzy na
temat choroby i prezentowat wysoki poziom przygotowania praktycznego, co pozwoli prawidtowo
ocenic i realizowac opieke pielegniarskg nad pacjentem z udarem niedokrwiennym mézgu.

Zadaniem personelu pielegniarskieqo, jest:

o  wspoétudziat, zarbwno w intensywnym nadzorze, diagnozowaniu, jak i w leczeniu
chorego z udarem madzgu,

o  zapobieganie powiktaniom udaru niedokrwiennego mozgu, stosowanie profilaktyki
przeciwodlezynowej (zmiana pozycji, pionizacja, stabilizacja, profilaktyka
przeciwzakrzepowa, dbatos¢ o sprawng funkcje uktadu oddechowego
i pokarmowego, przestrzeganie profilaktyki zakazen drég moczowych),

o state stymulowanie chorego od strony porazonych migéni oraz motywowanie go do
samodzielnego wykonywania czynno$ci dnia codziennego,

o uczestnictwo w rehabilitacji i edukacji pacjenta w zakresie samoopieki
i samopielegnacji oraz w prewencji wtornej,

o  zachecanie do udziatu w terapii zajeciowej oraz u$wiadamianie co do korzysci
wynikajacych z systematycznego udziatu w procesie usprawniania,

o edukacja rodziny w zakresie realizacji opieki nad chorym w warunkach domowych
oraz w zakresie wiasciwego stosowania $rodkéw pielegnacyjnych (Smolinska
i Ksigzkiewicz 2007).

Udziat pielegniarki we wstepnym rozpoznaniu i ocena ryzyka udaru mézgu

Zespoly ratownictwa medycznego dzielg sie na zespoly specjalistyczne (zespot
wyjazdowy - typu S), w skfad ktorych wchodzg co najmniej trzy osoby uprawnione do
wykonywania medycznych czynno$ci ratunkowych, w tym lekarz systemu, pielegniarka systemu

50



lub ratownik medyczny oraz zespoty podstawowe (zespdt wyjazdowy - typu P), w sktad ktorych
wchodzg co najmniej dwie osoby uprawnione do wykonywania medycznych czynnosci
ratunkowych, w tym pielegniarka systemu lub ratownik medyczny (Dz.U. 2006 Nr 191 poz. 1410
zezm.).

Jednym z najczestszych nagtych standw neurologicznych, z ktorymi ma do czynienia
personel zespotéw ratownictwa medycznego, jest udar mézgu. Od sprawnego dotarcia pacjenta
do szpitala zalezy jego zycie i przyszte zdrowie, poniewaz tylko szybka interwencja lecznicza
stwarza szanse ograniczenia strefy udaru mézgu. Niezmiernie wazne jest, o czym pacjenci
z udarem mozgu muszg wiedzie€, by nie zwleka¢ z wezwaniem pogotowia ratunkowego. Wielu
chorych i ich bliskich nie potrafi rozpozna¢ objawdw ostrego udaru mézgu i nie zdaje sobie
sprawy, ze stan ten wymaga pilnego leczenia (Wiszniewska, Kobayashi i Cztonkowska 2012). Ta
niekorzystna sytuacja ma wiele rdznych przyczyn, takich jak: niewiedza chorego i jego rodziny na
temat udaru, brak przekonania o koniecznosci uzyskania natychmiastowej pomocy medyczne;j,
czasami btedna ocena stanu chorego przez zespét ratownictwa medycznego oraz traktowanie
udaru mézgu przez osoby stykajace sie z chorym, jako stanu niewymagajacego pilnej interwencii.
Przewaga zgtoszen do szpitala z pominigciem pogotowia ratunkowego i prawdopodobnie dtuzszy
czas od wystgpienia objawow do zgtoszenia sie do szpitala wskazuje na nadal niedostateczng
wiedze spoteczenstwa o nowych, zaleznych od czasu zgtoszenia sig, mozliwo$ciach leczenia
udaru niedokrwiennego mézgu (Dobrakowski, Pierzchata i Swiatkowska-Flis 2012, Wiszniewska
iinni 2012).

Ratownik medyczny, czy tez pielegniarka systemu powinni posiada¢ obszerng wiedze na
temat udaru niedokrwiennego mozgu. Jednak podczas pracy w zespotach ratownictwa
medycznego mozna sie spotka¢ z sytuacjami, ktdre mogg sprawiaC problemy diagnostyczne,
a takze terapeutyczne. Jest to spowodowane tym, Zze udar mozgu czasami moze objawiac sie
nietypowo u niektorych pacjentow. W praktyce zespotéw ratownictwa medycznego stosuje sie
schemat przeprowadzania wywiadu z pacjentem/rodzing, oraz schemat oceny stanu ogélnego
chorego. Przeprowadzenie doktadnego wywiadu i badania przedmiotowego pozwala na
réznicowanie udaru z innymi jednostkami chorobowymi. Wywiad z pacjentem, rodzing pacjenta
lub $wiadkami zdarzenia jest bardzo waznym elementem w procesie diagnostycznym udaru
mdzgu.

Postepowanie w udarze mdzgu w opiece przedszpitalnej polega gtdwnie na
podtrzymaniu podstawowych funkcji zyciowych, zapewnienie dostepu do zyly i jak najszybszy
transport do szpitalnego oddziatu ratunkowego w celu dalszej diagnostyki i leczenia (Sefrin
i Schua 2014). Pacjent z udarem moézgu powinien znalezé sie w szpitalu, ktoéry posiada
odpowiednie mozliwo$ci diagnostyczne i terapeutyczne jak najszybciej (najpdzniej w ciggu 1-2
godzin). Od tej chwili takiemu choremu powinni towarzyszy¢ lekarz i pielegniarka. W przypadku
rozpoznania udaru niedokrwiennego powinna by¢ jak najszybciej podjeta decyzja o ewentualnej
kwalifikacji do leczenia swoistego rekombinowanym tkankowym aktywatorem plazminogenu (ang.
recombinant tissue plasminogen activator, rt-PA).

Rozmaito$¢ sytuacji klinicznych wystepujacych w stanach nagtych stawia duze
wymagania w zakresie opieki nad pacjentem, wymaga znajomosci szerokiego zakresu procedur,
metod i zasad postepowania z chorym bez wzgledu na wiek, pte¢. Szczegdlng role do spetnienia
majg pielegniarki ratunkowe w szpitalnym oddziale ratunkowym (SOR), ktére muszg sprostaé
nowym wyzwaniom. Oznacza to konieczno$¢ postepowania zgodnego z przyjetymi standardami
na wszystkich etapach leczenia, a takze $ciste okre$lenie i przestrzeganie podziatu rél pomiedzy
cztonkdw zespotu podczas dziatan ratunkowych (Raniszewska 2010).

Do licznych zadan jakie wykonuje pielegniarka na oddziale SOR nalezg zebranie
wywiadu, wstepna ogdlna ocena pacjenta, kwalifikacjia do odpowiedniego obszaru,
poinformowanie o czasie oczekiwania, niezwioczne zawiadomienie lekarza dyzurnego
0 przybyciu pacjenta oraz pielegniarek odcinkowych danego oddziatu. Pielegniarka informuje
pacjentow i ich bliskich o obowigzujacych zasadach przyjec, oczekiwaniu na badania, a takze
konsultacji, stwarza warunki do przestrzegania praw pacjenta. Poprzez aktywne stuchanie stara
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sie nawigza¢ dobre relacie z pacjentem i jego bliskimi. Jest w stanie zapewni¢ kazdemu
zgtaszajgcemu sie do SOR pacjentowi precyzyjnej informacji o przyjeciu do szpitala. Przekazuje
pacjenta wraz z dokumentacjq medyczng pod opieke pielegniarkom odcinkowym danego
oddziatu wg obowigzujacych standarddw i procedur.

W osrodkach specjalistycznych zajmujgcych sie leczeniem chorob udaru moézgu
pielegniarka przyjmujac pacjenta z udarem mozgu stosuje procedure przyjecia chorego w trybie
pilnym. Skupia sie ona na sprawnym, szybkim zorganizowanym dziataniu, ocenia i pielegnuje
gtéwnie sfere fizyczng pacjenta, bo ta w danym momencie jest najbardziej zagrozona. Nawigzuje
kontakt z chorym i wstepnie ocenia stan ogdiny, wzywa lekarza, zaktada dokumentacje chorego
uzyskujac w niej pisemng zgode chorego na hospitalizacje i inwazyjne badanie diagnostyczne
u pacjentdw przytomnych, pomaga przy badaniu wstepnym, wykonuje pomiar ci$nienia
tetniczego krwi, tetna, temperatury ciata, zapis EKG (Elektrokardiografia). Pielegniarka SOR
zaktada réwniez wktucie obwodowe lub asystuje przy zaktadaniu wkiucia centralnego, pobiera
krew do badan analitycznych, przygotowuje pacjenta do inwazyjnego badania diagnostycznego,
transportuje do pracowni tomografii komputerowej i przekazuje pod opieke personelu oddziatu
udarowego. Waskie okno czasowe od wystapienia objawdw udaru do podania leczenia swoistego
wymaga skoordynowanych dziatan medycznych. Dlatego dziatania diagnostyczne i lecznicze sg
prowadzone réwnolegle. Natychmiast po przyjeciu pacjenta do SOR, zespdt SOR-u pod
kierunkiem lekarza zbiera krotki wywiad, w ktorym powinny znalez¢ sie informacje na temat
godziny wystapienia objawow, poczatkowych symptomow udaru i objawdw towarzyszacych,
przyjmowanych przez pacjenta lekow, przebytych operacji w ostatnich 3 miesigcach, urazéw
glowy, krwawieniach oraz krétka informacja dotyczaca okolicznosci aktualnego zachorowania.
Prawidtowo i doktadnie zebrany wywiad dostarcza danych niezbednych do kwalifikacji chorego
do leczenia trombolitycznego (rt-PA, alteplaza). Ze wzgledu na czasochtonno$¢, bezposrednio po
przybyciu chorego na oddziat ratunkowy niezwtocznie sg zlecane badania laboratoryjne.
Jednocze$nie pobiera sie krew do oceny morfologii, do badan biochemicznych i do oceny uktadu
krzepniecia, a takze zaktada wkiucie dozylne. Do momentu uzyskania wyniku badan
biochemicznych podaje si¢ standardowe roztwory elektrolitow, najczesciej sol fizjologiczna.
Nalezy réwniez powiadomiC¢ personel laboratorium o badaniu priorytetowym (np. hasto
tromboliza-cito). Wykaz koniecznych badan biochemicznych powinien znajdowaé sie w SOR.
W miedzyczasie umawiane jest badanie TK (tomografia komputerowa) gtowy i pacjent ma
wykonywane badanie neuroobrazowe najszybciej jak to jest mozliwe (najpdzniej w ciggu ok. 25
min. od momentu przybycia do SOR). Badanie to odpowiada nam na pytanie czy mamy do
czynienia z udarem krwotocznym czy - niedokrwiennym. Jeden i drugi udar jest stanem
zagrozenia zycia.

Dziatania pielegniarskie w opiece nad chorym na sali udarowej

Opieka nad chorym ze $wiezym udarem niedokrwiennym mdzgu powinna by¢
sprawowana na specjalistycznych oddziatach leczenia udaru moézgu, bedacych osobnym
oddziatem szpitalnym lub jego wydzielong czescia.

Walka o to, aby konsekwencje udaru byly jak najmniejsze wymusza intensywne i szybkie
postepowanie w pierwszych godzinach udaru moézgu. Opieka pielegniarska nad chorym z udarem
mdzgu jest szczegbinie wazna, a wiele jej aspektow wynika ze specyfiki leczenia udaru. Sukces
leczenia w réwnej mierze zalezy od bezposredniego dziatania trombolitycznego jak i dobrej
organizacji catego zespotu opiekujacego sie chorym. Pierwszym etapem leczenia udaru, jest
przyjecie pacjenta do oddziatu leczenia udaru mézgu. Miejsce pobytu chorego (sala ogdlna lub
sala udarowa) w oddziale uzaleznione jest od stanu klinicznego pacjenta. W oddziale
neurologicznym zajmujagcym sie leczeniem udaru moézgu, pielegniarka przyjmujac pacjenta
z udarem, skupia sie na sprawnym, szybkim przyjeciu chorego. Pielegniarka nawigzuje kontakt
z chorym i wstepnie ocenia stan ogdlny pod wzgledem jego potrzeb w zakresie pielegnacyjnym.
Nastepnie wzywa lekarza neurologa, zaktada dokumentacje chorego i pomaga przy badaniu

52



wstepnym. Dokonuje pomiaru cisnienia tetniczego krwi (na obu konczynach gérnych), tetna,
temperatury ciata i ilosci oddechow. Zaktada dwa wkiucie obwodowe, pobiera krew do badan
analitycznych, o ile wczesniej nie zostato to wykonane w SOR. Przygotowuje pacjenta do
leczenia trombolitycznego udzielajac prostych informacji i uspakajajgc go. Jednoczesnie
informuje pacjenta co w danym momencie wykonuije nie przerywajac swoich czynno$ci. Leczenie
rt-PA wymaga wnikliwej obserwacji chorego w czasie podawania leku i w okresie bezposrednio
po jego zastosowaniu. Leczenie trombolityczne chorego z ostrym udarem niedokrwiennym
powinno by¢ prowadzone przez specjaliste neurologa. Pielegniarka sprawujac intensywny
nadzor nad pacjentem z ostrym udarem mézgu, zgodnie z metodg procesu pielegnowania moze
zapobiegaC pojawieniu sie powiktan, a w razie ich wystapienia, podja¢ odpowiednie dziatanie do
momentu przybycia lekarza.

Pacjent musi by¢ monitorowany — $ledzony jest stale zapis EKG (Elektrokardiografia)
w celu uchwycenia zaburzen rytmu serca, mierzone jest ci$nienie tetnicze krwi i ciSnienie
parcjalne tlenu we krwi wio$niczkowej oraz stan reaktywnosci pacjenta za pomocg skali Glasgow
(CGS), ktoéra jest czutym wskaznikiem klinicznym oceniajagcym po$rednio czy nie dochodzi do
wzmozonego cisnienia srodczaszkowego. Wszystkie te pomiary zapewnia wielofunkcyjny monitor
stojacy przy t6zku pacjenta. Poniewaz leczenie ostrej fazy udaru mézgu to wyscig z czasem,
wiele czynnosci przy pacjencie wykonywanych jest jednoczesnie przez 2 — 3 pielegniarki.

Profesjonalna, cato$ciowa opieka pielegniarska jest skupiona na konkretnym chorym, do
ktérego nalezy pochodzi¢ indywidualnie jednoczesnie postepujac zgodnie z wytycznymi. Bardzo
wazne jest uspokojenie pacjenta, aby czut sie bezpiecznie pomimo powaznej choroby i nagtej
hospitalizacji, co samo w sobie jest duzym stresem dla chorego. Pacjent taki zazwyczaj odczuwa
lek przed Smiercig i ma poczucie catkowitej bezradnosci oraz uzaleznienia od opieki personelu
medycznego. Lek ten moze byC dodatkowo potegowany przez zastosowang aparature
medyczng. W tej sytuacji pielegniarka powinna okazywaC pacjentowi zainteresowanie,
troskliwos¢, zyczliwo$¢, doktadnie stuchac, wyjasnia¢ wszystko co niepokoi pacjenta, informowac
o celu wykonywanych zabiegdw i zastosowania aparatury monitorujgcej oraz wyjasnia¢ rzeczowo
zakres aktywnosci pacjenta w 16zku. Zrédtem leku moze byé réwniez sytuacja rodzinna czy
zawodowa jakg pozostawit pacjent wyrwany z ciggu codziennych czynno$ci poprzez chorobe
i nagtg hospitalizacje.

Rola personelu pielegniarskiego w leczeniu trombolitycznym (rt-PA)

Leczenie trombolityczne jest obecnie zalecang i najskuteczniejszq metodg leczenia
Swiezego udaru niedokrwiennego mozgu. Zgodnie z wytycznymi oraz obowigzujacq rejestracjq
leku - tromboliza dozylna moze by¢ zastosowana w ciggu 4,5 godz. od wystgpienia objawow.
Trzeba jednak pamietac, ze im wczesniej rozpocznie sie leczenie, tym wieksze pacjent odniesie
korzysci (Wytyczne leczenia udaru mézgu, 2014). Ponadto, nalezy pamieta¢, ze do leczenia
dozylnego udaru mézgu lek zarejestrowany jest do 4,5 godzin od poczatku udaru. Pomimo ze
podana dozylnie tromboliza rekombinowanym tkankowym aktywatorem plazminogenu jest
stosowana od kilkunastu lat, szerokie wprowadzenie jej do praktyki ciggle natrafia na trudnosci.
Przyczyng sa gtéwnie problemy organizacyjne (okno terapeutyczne) oraz liczne
przeciwwskazania i obawa lekarzy przed wystapieniem powiktan krwotocznych.

Dziatania pielegniarskie w przygotowaniu i podazy rt-PA (alteplaza = Actilyse: nazwa
handlowa leku).

o  Zalecona dawka alteplazy wynosi 0,9mg/kg masy ciata (maksymalnie 90mg)
w dozylnym wlewie w ciggu godziny, przy czym 10% catkowitej dawki nalezy podaé
na poczatku w formie bolusa (przez 1-2 min.).

o  Stosujgc zasady aseptyki nalezy rozpuscic lek (fiolka z proszkiem — 10mg, 20mg,
lub 50mg alteplazy) w zataczonej do opakowania roztworze do iniekcji (odpowiednio
10ml, 20ml lub 50ml) tak, aby uzyskac stezenie 1mg alteplazy w 1ml.
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Lek Actilyse (fiolka z proszkiem) nalezy przechowywaC w temperaturze ponizej
25°C, chroni¢ przed Swiattem (zaleca si¢ sktadowac go w lodéwce w temperaturze
2°-8°C).

Preparat alteplazy moze by¢ rozcierczany w roztworze 0,9% chlorku sodu (0,9%
NaCl = sdl fizjologiczna). Lek podaje sie bezposrednio po przygotowaniu. Warto
jednak wiedzie¢, ze przygotowany roztwér mozna przechowywac przez 24 godz.
w lodéwce w temperaturze od 2°C do 8°C lub przez 8 godz. w temperaturze ponize;
25°C. Jest to o tyle wazne, ze czasem z réznych wzgledow okazuje sie, ze
pacjentowi leku nie mozna poda¢ i woéwczas mozna go wiasciwie przechowac
i podac¢ drugiemu pacjentowi w odpowiednim czasie. Jezeli lek nie zostanie zuzyty
w ciggu 24 godz. od jego przygotowania nalezy go we wtasciwy sposob wyrzucic.

Najczestszym dziataniem niepozadanym podczas stosowania Actylise sg
krwawienia (powierzchowne lub wewnetrzne).

Jest wiele przeciwwskazan do leczenia trombolitycznego: zaburzenia krzepniecia,
niedawno przebyte operacje, urazy, niektore choroby oczu (przeciwwskazanie
wzgledne), uczulenia.

Kobiety powinny pamietac o ewentualnej cigzy, ktora jest stanem szczegd6lnym,
gdzie lekarz musi razem z pacjentkg podja¢ decyzje o ewentualnym leczeniu rt-PA
informujac  pacjentke o spodziewanych korzySciach, ale i o zagrozeniach
zwigzanych z tym leczeniem. Dlatego nalezy zada¢ pytanie dotyczace cigzy,
ostatniej miesigczki kobiecie w wieku rozrodczym, u ktorej wystapit udar. W razie
jakichkolwiek watpliwosci najlepiej wykona¢ test cigzowy przed podaniem leku.
W przypadku cigzy do kazdej pacjentki nalezy podchodzi¢ indywidualnie. Warto
pamietac, ze alteplaza nie przechodzi przez tozysko.

W przypadku nagtego pogorszenia stanu chorego podczas leczenia rt-PA, nalezy:

natychmiast zatrzyma¢ wlew z rt-PA, powiadomi¢ o tym fakcie lekarza jesli w tym
momencie nie znajduje sie przy pacjencie,

pobra¢ krew do badania laboratoryjnego w trybie pilnym, zbada¢ parametry
krzepniecia, podstawowe parametry biochemiczne i morfologie krwi,

obserwowac¢ podstawowe parametry zyciowe,
powtorzy¢ w trybie pilnym kontrolne TK mdzgu na zlecenie lekarza,

w razie stwierdzenia powiktania krwotocznego grozacego zyciu rozpoczaé leczenie
zgodnie z zaleceniem lekarskim; czesto jest to dozylne podanie 6-8 jednostek
$wiezo mrozonego osocza oraz jednostke masy ptytkowej zgodnych grupowo,

w przypadku masywnego krwotoku Srodczaszkowego pilna jest konsultacja
neurochirurgiczna.

U pacjenta leczonego rt-PA nalezy utrzymaé drozno$¢ wkiucia dozylnego, dlatego po
podaniu leku dobrze jest poda¢ ptyn (np. 0,9% NaCl) w powolnym wlewie. Kaniule nalezy
zaktada¢ najlepiej do zyt obwodowych koniczyny goérnej, najcze$ciej do zyly grzbietu reki,
przedramienia lub zgiecia tokciowego. Nie nalezy korzystaC z naczyn konczyn dolnych ze
wzgledu na wolny przeptyw krwi oraz ryzyko wystapienia zakrzepicy. Miejsce wprowadzenia
kaniuli nalezy kontrolowa¢ dwa razy dziennie oraz dodatkowo: przed, podczas i po kolejnym
podaniu leku (ocena pod katem ewentualnej infekcji miejscowej: obrzeku, zmiany zabarwienia
skory, nadmiernego ucieplenia).

Nalezy unika¢ naruszenia ciggtosci skory (zaktadania kaniuli do zyty, zaktadania cewnika
Foleya, zgtebnika itp.) u chorego w okresie pierwszych 24 godz. po zastosowaniu rt-PA. Przez
pierwsze 24 godz. po wlewie nie podaje sie kwasu acetylosalicylowego (ASA), ani heparyny.
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Monitorowanie zaburzen czynnos¢ uktadu sercowo — naczyniowego i umiejetnosé
reagowania w stanach nagtych

Ciggte monitorowanie czynnoSci serca powinno byC prowadzone przynajmniej
w pierwszej dobie udaru niedokrwiennego mézgu. U kazdego chorego w ostrej fazie udaru
mdzgu nalezy wykona¢ EKG, najlepiej zaraz po przyjeciu, poniewaz udar moze by¢ tez powiktany
niewydolno$cig krgzenia, swiezym zawatem migénia sercowego lub nawet nagtym zgonem
z przyczyn sercowych. Wykonujac badanie EKG u chorego w ostrym okresie udaru mozna
stwierdzi¢ istotne nieprawidtowosci odcinka ST (okres poczatkowej repolaryzacji migsnia komér)
i zatamka T (odpowiada repolaryzacji komér) oraz wydtuzenie odstepu QT (wyraza czas
potencjatu czynnos$ciowego miesnia komor), analogicznie jak w niedokrwieniu migsnia sercowego
(Toni i inni 1992). We wczesnej fazie udaru mézgu obserwuje sie zwiekszong aktywno$c¢
enzymow miesnia serca w osoczu, dlatego enzymy te nalezy monitorowaé przynajmniej
w pierwszej dobie udaru i w razie ich podwyzszenia - w kilku nastepnych dniach. Prawidtowa
praca serca moze poprawi¢ perfuzje w tych obszarach mdzgu, ktére utracity zdolno$¢
autoregulacji w nastepstwie ostrego niedokrwienia mézgu.

Do statego nadzoru nad czynnosciq serca stosowany jest monitor EKG
(elektrokardiografy) z zapisem krzywej EKG, ktéry powinien znajdowac sie w sali udarowe;j.
Samoprzylepne elektrody aparatu do monitorowania EKG umieszcza si¢ na klace piersiowej
chorego w ustalonym porzadku. Na ekranie monitora jest przedstawiana: krzywa
elektrokardiograficzna, czesto$¢ akcji serca, temperatura ciata, pomiar ci$nienia tetniczego oraz
saturacja hemoglobiny tlenem.

Dzieki monitorowaniu i pilnej obserwacji pacjenta, najczesciej przez pielegniarke, mozna
szybko zauwazy¢ krwawienia powierzchowne, a takze mozna zaobserwowaé pogarszanie sie
stanu Swiadomosci i narastanie niedowtadu, co moze sugerowaC krwawienie do ogniska
zawatowego. W takiej sytuacji natychmiast przerywa sie wlew alteplazy i wykonuje sie kontrolne
badanie TK gtowy w celu potwierdzenia lub wykluczenia krwawienia srodmozgowego. O dalszym
postepowaniu leczniczym decyduje lekarz: czasem wystarcza przerwanie infuzji, innym razem
podaje sie $wiezo mrozone osocze zgodne grupowo. Prowadzi sie¢ takze stosowne leczenie
objawowe wg zlecen lekarskich. Obserwujac chorego mozna zauwazyC objawy, ktdre tylko
mozna zauwazy¢ wzrokowo np. obrzek warg lub jezyka, ktdre sg charakterystyczne dla obrzeku
Quinckego. Takze i w tym wypadku przerywa si¢ wlew alteplazy i na zlecenie lekarza podaje
dozylnie steroidy (np. deksametazon lub hydrocortyzon).

U pacjentow leczonych trombolitycznie, tetno i cisnienie tetnicze nalezy mierzy¢ co 15
min. od poczatku wlewu leku rt-PA przez 2 godz., a nastepnie co 30 min. przez kolejnych 8 godz.
i co 1 godz. przez nastepne 16 godz. (Wytyczne dotyczace wczesnego postepowania w $wiezym
udarze niedokrwiennym, 2013).

Monitorowanie temperatury ciata u chorego z udarem mézgu nalezy przeprowadzac kilka
razy dziennie. Temperature ciata powyzej 37,5°C nalezy natychmiast obniza¢ zaréwno srodkami
p/goragczkowymi (np. paracetamolem lub pyralging), jak i sposobami fizykalnymi (np.: zimne
oktady na czofo i w miejscach przebiegania duzych naczyn, kapiele w chtodnej wodzie, obnizanie
temperatury pomieszczenia itp.).

Pomiar saturacji hemoglobiny tlenem jest obecnie standardowg metodg monitorowania
chorego znajdujacego sie na sali udarowej. Czujnik pulsoksymetru umieszcza sie na palcu reki
badz na ptatku ucha, tak aby wysytane $wiatto z nadajnika przechodzito przez tkanki.
Pulsoksymetria dostarcza informacji o wysyceniu krwi tetniczej tlenem (SaO.) wy$wietlajac jego
wartosci w postaci cyfrowej i wykreséw falowych. Utlenowanie krwi mozna poprawi¢, podajac tlen
w ilosci 2-4 litrbw na min. przez cewniki donosowe (tzw. wasy tlenowe). Tlen w czasie podawania
nalezy ogrza¢é do temperatury 37°C i nawilzy¢ do 100% wilgotnosci wzglednej w celu
przeciwdziatania draznieniu i wysychaniu btony $luzowej ukfadu oddechowego. Najlepiej
stosowa¢ w tym celu nawilzacze cieplne z komorg wodng o duzej powierzchni parowania.
Przeptywajacy przez nawilzacz gaz ogrzewa si¢ i nasyca parg wodng. Do napetniania nawilzaczy
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nalezy uzywac jedynie wody destylowanej, a caty nawilzacz dezynfekowa¢ w celu zmniejszenia
ryzyka zakazenia. Tlenoterapia powinna by¢ prowadzona pod kontrolg badan gazometrycznych
(PO2, PCO2 oraz pH we krwi). Leczenie tlenem jest skuteczne, gdy wysycenia hemoglobiny
tlenem mierzone pulsoksymetrem wynosi 94 - 98%, a objawy kliniczne niedotlenienia (sinica,
dusznosc) ustepuja.

U kazdego chorego nalezy w pierwszych dobach udaru moézgu kontrolowa¢ poziom
cukru, natomiast u wszystkich chorych na cukrzyce nalezy prowadzi¢ profil glikemii. Pomiar
petnego profilu glikemii wykonuje sie u chorych w ostrej fazie udaru cztery razy dziennie (np.
0: 600-1100-1600-2100 z krwi wtosniczkowej). W przypadku hipoglikemii lekarz zleca dozylny wlew
z glukozy, natomiast w hiperglikemii — insuline dozylnie lub podskornie; czasem koniecznie jest
podanie chlorku potasu w roztworze 0,9% NaCl lub w roztworze 5% glukozy z insuling
krotkodziatajacg. Pielegniarka/pielegniarz  pobiera krew na zlecenia lekarza do badan
laboratoryjnych, ktore wykazg jednoznacznie zaburzenia elektrolitowe.

Personel pielegniarski nadzoruje dopajanie doustne chorego oraz prowadzi karte bilansu
ptynéw. Nawadnia pacjentéw dozylne, je$li takie zlecenie wyda lekarz. Przed podjeciem pojenia
nalezy sprawdzi¢ czy chory nie ma cech dysfagii - jesli wystepuje, to pojenie i odzywianie nalezy
prowadzi¢ przez zgtebnik. Jesli odruch potykania jest zniesiony przez diugi czas, nalezy rozwazy¢
przezskdrng gastrostomie. Chory, ktéry wymaga leczenia ptynami podawanymi parenteralnie,
powinien mie¢ prowadzong doktadng rejestracje ilosci podawanych ptyndw i ich strat w celu
wiasciwego leczenia. W karte bilansowg, pielegniarka/pielegniarz notuje ilosci ptynéw przyjetych
i wydalonych z uwzglednieniem stanéw zwiekszajacych zapotrzebowanie organizmu na wodg tj:
wysokiej temperatury otoczenia, duzej wilgotnoSci powietrza, stanéw gorgczkowych,
przy$pieszonej czynno$ci oddychania, wymiotow, biegunek. Prawidtowy bilans wodny powinien
by¢ zerowy. Nieprawidtowy bilans wodny moze wykazywac: przewodnienie lub odwodnienie.

Proces opiekuniczy w pierwszym okresie hospitalizacji chorych leczonych
trombolitycznie (rt-PA)

Pielegniarka jest tg osoba, ktéra bezposrednio pomaga pacjentowi w realizacji niektorych
potrzeb biologicznych (wykonanie toalety ciata lub pomoc w toalecie, stanie t6zka, pomoc przy
spozywaniu positkow itp.). Diametralnie inne problemy pojawiajg sie, gdy minie ostry okres
z udaru mdzgu i chory przenoszony jest z sali udarowej na sale 0gdlng. Wowczas rozpoczyna sie
proces przygotowania chorego do zycia i wyjScia ze szpitala. W momencie przejscia na sale
0go6Ing pacjenci sygnalizujg lek o wkasne zdrowie wynikajgce z przeniesienia na sale bez Scistego
nadzoru pielegniarskiego. Aby pacjenta uspokoi¢ i zwiekszy¢ poczucie bezpieczenstwa
pielegniarka powinna uswiadomi¢ chorego, iz bezposrednie zagrozenie zycia mingto i nie ma
potrzeby statego monitorowania jego stanu. Nalezy u$wiadomi¢ choremu koniecznos¢
sygnalizowania niepokojacych objawdw i 0 sposobie zachowania sie w tej sytuacji. Zapewnic¢
pacjenta o tym, iz nadal znajduje sie pod profesjonalng opiekg i w razie potrzeby moze liczy¢ na
szybka reakcje i pomoc.

Wiele probleméw, natury psychicznej i fizycznej, wynikaé moze z koniecznosci
unieruchomienia chorego w t6zku. Dyskomfort psychiczny oraz poczucie uzaleznienia od innych
0sob, pojawia si¢ czesto u mtodych, bardzo aktywnych przed hospitalizacjg. W zwigzku z czym
pielegniarka jest tg osobg, ktdra bezposrednio pomaga pacjentowi w realizacji niektorych potrzeb
biologicznych (wykonanie toalety ciata, toalety jamy ustnej lub pomoc w toalecie, stanie tozka,
pomoc przy spozywaniu positkdéw, dostarczanie basenu, wozenie do WC w kolejnych dobach po
udarze mézgu). Dlugotrwate unieruchomienie pacjenta powoduje mozliwo$¢ wystapienia zapar¢,
zapalenia ptuc, odlezyn oraz powiktan zatorowo — zakrzepowych. Tego typu powiktanie znacznie
obniza jakos¢ zycia pacjentow, wydtuza sie okres hospitalizacji a takze op6znia powrét do petnej
sprawnosci i aktywnosci w zyciu spotecznym. Dlatego wazng role w zapobieganiu tym
powiktaniom spetniajg wtadciwe dziatania pielegniarki, ktore polegajg na: zezwoleniu choremu na
aktywnos¢ fizyczng dozwolong na danym etapie, zacheceniu chorego do czestej zmiany pozycji
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lub pomoc przy zmianie pozycji w zaleznosci od stanu zdrowia, motywowaniu do wykonywania
prostych ¢wiczen, doktadnym osuszaniu skéry, natluszczaniu miejsc narazonych na powstanie
odlezyn, a takze doktadnym nacigganiu i Scieleniu poScieli, zachecaniu pacjenta do wykonania
gimnastyki oddechowej. Pielegniarka sprawujgca opieke wspdlnie z chorym okresla cele, do
ktorych razem bedg zmierzaé, planuje i wykonuje to, co byto zaplanowane. Okresla problemy,
z ktérymi pacjent sobie nie radzi (np. palenie papierosdéw, mata aktywnos$¢ fizyczna, otyto$¢),
a ktore majg wptyw na jego zdrowie. Przygotowuje chorego do samoopieki i samopielegnacii.
Pielegniarka/pielegniarz rozpoznajac potrzeby edukacyjne chorego czesto stwierdza brak
motywacji oraz przygotowania do nowego trybu zycia, a zatem w procesie edukacji musi:
przekaza¢ choremu i jego rodzinnie rzetelne informacje dotyczace istoty choroby i jej objawow,
uswiadomi¢ pacjentowi istnienie czynnikow ryzyka, ktére majg wptyw na rozwdj miazdzycy
i wptywu tych czynnikdw na powstanie udaru mézgu, przekaza¢ choremu informacje dotyczace
odpowiedniej diety, poinformowa¢ chorego o organizacji trybu zycia po opuszczeniu szpitala,
uswiadomi¢ pacjentowi koniecznos¢ systematycznego zazywania lekdéw i kontroli lekarskiej,
instruowa¢ chorego i jego najblizszych jak nalezy postepowa¢ w przypadku ponownego udaru
mozgu, zapozna¢ rodzine z zasadami udzielania pierwszej pomocy w razie wystgpienia
zagrozenia zycia.

Podsumowanie

Udar mozgu jest wezwaniem nie tylko dla personelu medycznego, ale takze dla
spoteczenstwa i tzw. czynnikow spoteczno-politycznych. W nowoczesnej terapii udaru
niedokrwiennego mézgu bardzo wazng role odgrywa wspotpraca pomiedzy pacjentem lub
osobami z otoczenia pacjenta, pogotowiem ratunkowym, pracownikami Szpitainego Oddziatu
Ratunkowego oraz lekarzem neurologiem i pielegniarkg oddziatu/pododdziatu udarowego. Dobra
komunikacja, wspotpraca moze przyczyni¢ sie do najbardziej prawidtowego postepowania
z pacjentem, u ktorego wystapit udar.

Udar niedokrwienny mézgu jest bardzo istotnym problemem spotecznym i ekonomicznym
wsrod  spoteczenstw  krajéw rozwinigtych. Jest to gtdwnie choroba ludzi starszych
i zachorowalno$¢ na nig bedzie wzrasta¢ (Bushnell i inni 2014). Dlatego bardzo wazna jest
prewencja pierwotna udaru, znajomos¢ objawéw choroby przez spoteczenstwo, szybkie
rozpoznanie choroby w celu wdrozenia leczenia swoistego udaru niedokrwiennego oraz
prowadzenie wiasciwej profilaktyki wtornej. Najwazniejszg jest profilaktyka nie tylko wtérna, ale
takze pierwotna, aby nie dopuszczac¢ do rozwoju choroby.
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Streszczenie

Wraz z postepem nauki i techniki w drugiej potowie XX nastgpito wydtuzenie Sredniej
dtugosci zycia i pojawienie sie chorob wieku starczego, w tym choroby Alzheimera (AD). Choroba
Alzheimera nalezy do chordb otepiennych, ktorej przyczyna nie jest w petni poznana. Za wiek
ujawnienia sie AD o pdznym poczatku, przyjmuje sie ok. 60 r.z. U chorych z AD obserwuje sie
pogorszenie funkcji zwigzanych m.in. z pamiecig, orientacjag w czasie i przestrzeni oraz
koncentracjg i snem. W zaawansowanym stadium choroby dochodzi do catkowitej utraty
samodzielno$ci pacjenta. Chory z AD wymaga opieki zaréwno ze strony najblizszych, jak
i specjalistycznej lekarskiej i pielegniarskiej. Odpowiednia opieka nad chorym z AD moze nie tylko
poprawi¢ komfort zycia tych chorych, ale rowniez przedtuzy¢ ich samodzielnos¢ w Srodowisku.

Abstract

Progress of science and technology in the second half of the twentieth there was an
increase in life expectancy and the emergence of diseases of old age, including Alzheimer's
disease (AD). Alzheimer's disease is one of the diseases of dementia, whose cause is not fully
understood. Late-onset AD reveals approx. 60 years of age. In patients with AD observed
deterioration related features, among others, memory, orientation in time and space and
concentration and sleep. In the advanced stages of the disease there is a complete loss of patient
autonomy. A patient with AD requires care from both family and specialist doctors and nurses.
Proper care of patients with AD may not only improve the quality of life of these patients, but also
prolong their independence in the community.
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Wstep

W ostatnich dekadach dwudziestego wieku choroba Alzheimera (AD, ang. Alzehimer's
disease) byta przewaznie wigzana z procesem starzenia. Jest ona czesto charakteryzowana jako
rodzaj otepienia, ktory rozwija sie w starszym wieku, a wiek wymieniany jest tutaj jako gtowny
czynnik rozwoju choroby. Wydaje sie, ze zardwno starzenie sie, jak i otepienie majg te same
podfoza neurologiczno-patologiczne, jednakze zmiany charakteryzujace te procesy, w AD
pojawiajq sie z wiekszg intensywnoscig (Valente i inni 2013)

Z uwagi na obserwowane od wielu lat zjawisko starzenia sie spoteczenstw, znaczaco
wzrasta odsetek osob w geriatrycznym wieku, a co za tym idzie — wzrasta liczba oséb cierpigcych
na zespoty otepienne. Wedtug prognoz, w 2030 roku bedzie ich ponad 9 milionéw. W zwigzku
z powyzszym problem odpowiedniej opieki pielegniarskiej nabiera duzego znaczenia (Kalaria
i inni 2008). Choroba Alzheimera, bedaca przyktadem ,otepienia starczego’, jest uznawana za
najczestszg przyczyne demencji. Wsrdd populacji oséb w wieku 60 lat czesto$¢ wystepowania
AD szacuje sie na 1%, natomiast w populacji oséb w wieku 90 i wiecej lat nawet do 50% (Gawet
i Potulska-Chromik 2015). Ocenia si¢, ze w naszym kraju rézne postacie otepienia dotyczg okoto
500 tys. oséb, w tym potowe tej liczby zajmuje otepienie typu Alzheimera.

Objawy choroby Alzheimera

Choroba Alzheimera dotyka pierwotnie hipokamp, ktory odgrywa wazng role
w przenoszeniu informacji z pamieci krétkotrwatej do pamieci diugotrwatej. Tak wiec, oprécz
zaburzen pamigci, uszkodzenia wystepujg w orientacji, uwadze, mowie, umiejetnosci
rozwigzywania problemow, podejmowaniu decyzji i wykonywaniu codziennych czynnosci. Zmiany
degeneracyjne sg progresywne i zmienne.
Wsrdd najczesciej wystepujacych objawdw wymienia sie:
Zaburzenia pamieci — sg najwczes$niejszym objawem. Osoba chora bardzo szybko zapomina
0 sytuacjach dziejgcych sie na biezaco. Poczatkowo, do$¢ dobrze pamigta zdarzenia z odlegtej
przeszto$ci, np. potrafi poda¢ szczegdéty dotyczace dziecinstwa, informacje o swojej pierwszej
pracy, a nie jest w stanie powiedzieC, co zdarzyto sie kilka minut lub kilka godzin temu
(Cummings i inni 1998). Czesto pierwszym problemem, ktory sktania opiekundw do szukania
pomocy lekarskiej, jest stata potrzeba powtarzania tych samych, biezacych informacji choremu,
state poszukiwanie przez niego przedmiotéw codziennego uzytku, tj. kluczy lub okularéw, albo
ciggte zadawanie pytan na ten sam temat. W pdzniejszym etapie pojawia sie zacieranie $ladéw
pamieci dawnej i zapominanie tego, co wydarzyto sie w odlegtej przesztosci chorego. W gtebokim
stadium choroby dochodzi do zapominania podstawowych informacji o wiasnej osobie, {j. chory
nie pamigta, kim jest, jak sie nazywa, gdzie i z kim mieszka i nie rozpoznaje cztonkdw najblizszej
rodziny.
Zaburzenia jezykowe — czesto pierwszym objawem, na ktory skarzg sie pacjenci, jest tzw.
,wypadanie stow”. Przyczyng tych objawow jest naktadanie sie trudno$ci z przypominaniem sobie
wyrazéw z poczatkiem zaburzen funkcji mowy. Stownictwo chorego stopniowo ubozeje.
W gtebokim stadium, chory czesto jest zdolny jedynie do wypowiadania kilku prostych stéw,
a nastepnie tylko sylab i dzwigkéw (Cummings i inni 1985).
Zaburzenia orientacji — trudnosci w prawidtowej orientacji w terenie, w postugiwaniu sie¢ mapami
itp. Poczatkowo dotyczg one poruszania sie w nieznanej okolicy, a nastepnie takze w znanym od
wielu lat otoczeniu. W glebokim stadium choroby pacjent ma nasilone zaburzenia orientacji
w rozktadzie swojego mieszkania, nie moze znalez¢ drogi do kuchni czy fazienki, co ogromnie
utrudnia jego codzienne funkcjonowanie.
Zaburzenia koncentracji i uwagi — czesto pierwszg skargg pacjentow sg trudnosci
w skoncentrowaniu sie nad wykonywang aktualnie czynnoscig. Bodziec z zewnatrz uniemozliwia
powrét do przerwanej pracy.
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Urojenia i omamy - najczestszym rodzajem urojen, ktére wystepujg u chorych z AD, jest
przekonanie o stanie zagrozenia spowodowanym przez inne osoby, w tym przez opiekuna.
Do pierwszych objawoéw o tym charakterze nalezg sytuacje, w ktorych chory podejrzewa
najblizszg osobe o swiadome chowanie roznych przedmiotow, tak by nie mdgt on ich znalez¢.
Czeste jest poczucie zdrady przez matzonka, przekonanie o jego oszustwach na tle finansowym,
podejrzewanie opiekuna o checi pozbycia sie chorego z domu lub o dziatanie na jego szkode
poprzez podawanie mu niewtasciwych lekarstw. W zwigzku ze swojg trescig, urojenia mogq
wywotywac silne reakcje lekowe i zachowania agresywne. Omamy wzrokowe zazwyczaj
korespondujg swa trescig z urojeniami (Bozzola, Corelick i Freels 1992).

Zaburzenia zachowania i nastroju - irytacja, zdenerwowanie, niepok6éj moga prowadzi¢ do
okoliczno$ci, w ktorych pacjent na skutek swoich poznawczych ograniczen nie jest w stanie
opanowac i zrozumie¢ sytuacji, w ktorej sie znajduije.

Depresja — u chorego obnizenie nastroju w postaci smutku, apatii, uczucia beznadziejnosci moze
pojawia¢ sie juz na poczatku choroby, wowczas gdy chory zaczyna sobie zdawac sprawe
z narastajacych zaburzen pamieci i postepujacych zaburzer sprawnosci w wykonywaniu
codziennych zadan. W zaawansowanym stadium depresja moze by¢ jednym z objawdw choroby
(Zubenko i Moosey 1998).

Niepokdj psychoruchowy i objaw wedrowania — najczesciej pobudzenie psychoruchowe
nasila sie w godzinach popotudniowych i wieczornych. Wigze sie to m.in. z tzw. objawem
wedrowania, ktory polega na statym, przymusowym chodzeniu po mieszkaniu, a takze czesto
aktywnych probach wyjScia na zewnatrz. Temu zachowaniu nierzadko towarzyszy przekonanie,
ze dom, w ktorym obecnie przebywa chory, nie jest jego prawdziwym domem i chce on wréci¢ do
,SWojego” domu, majac zazwyczaj na mysli swoj dom z dziecinstwa.

Objaw ,lustra” i ,telewizora” — dotyczg one gtéwnie 0séb w zaawansowanym stadium choroby.
Chory, patrzac na swoje odbicie w lustrze, nie rozpoznaje siebie i ,widzi” obcg osobe, z ktdrg
czesto probuje nawigzac¢ kontakt, a nawet staje sie wobec niej agresywny. Sytuacje rozgrywajace
sie na ekranie telewizyjnym chory moze traktowaC jako dziejace sie w rzeczywistoSci.
W zalezno$ci od treSci programu, mogg one wywotywaé nasilenie dobrych lub ztych emocii
(Aarsland i inni 1996).

Zaburzenia snu - chory, czesto z uwagi na pobudzenie psychoruchowe wystepujace
w godzinach wieczornych, zasypia p6zno w nocy i $pi nastepnego dnia do godzin potudniowych.
Odmiennym problemem jest podsypianie w ciggu dnia, czeste u chorych z obnizeniem nastroju,
apatycznych i adynamicznych. Inni chorzy majg silng potrzebe bardzo wczesnego zasypiania
i wowczas wybudzajg sie w bardzo wczesnych godzinach porannych.

Mioklonie i napady padaczkowe — w gtebokim stadium rozwoju AD mogg wystgpi¢ mioklonie
oraz napady padaczkowe toniczno-kloniczne, ktére pojawiajg sie u ok. 10% pacjentéw
w zaawansowanej fazie choroby.

Inne zaburzenia neurologiczne — u ok. 60% chorych stwierdza sie objawy pozapiramidowe,
w postaci spowolnienia ruchow, pochylenia sylwetki, ubogiej mimiki twarzy, uczucia sztywnosci
migsni. Niestety, objawy te nie reagujq na standardowe leczenie, skuteczne w chorobie
Parkinsona (Funkenstein i inni 1993). W zaawansowanym stadium choroby u cze$ci chorych
narasta zniedoteznienie przejawiajace sie spowolnieniem i trudnosciami w chodzeniu oraz
tendencjg do upadkow. W miare postepu choroby wystepujg trudnosci takze z utrzymaniem
pozycji siedzacej i z pionizacjg tutowia. Przebywanie wytacznie w pozycji lezacej, co
w krancowym etapie wystepuje u wielu chorych, wigze sie z ryzykiem wielu powiktan, np. odlezyn
i odparzen w miejscach szczegdlnie narazonych na ucisk (po$ladki, piety, tokcie), infekcji
ptucnych lub zachty$niecia pokarmem.

Inne problemy ogélnomedyczne — z uwagi na zaburzenia pamieci chorzy mieszkajacy
samodzielnie, bez catodobowej opieki, przyjmujg zbyt matg lub zbyt duzg ilos¢ positkow. Stan
niedozywienia moze by¢ tez zwigzany z trudnoSciami w przygotowaniu sobie potraw
petnowartoSciowych, zawierajgcych warzywa, owoce, mieso i nabiat. Czesto chorzy majg
tendencje do spozywania przez caly dzien jednego prostego dania. Odmiennym problemem staje
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sie nadmierna zachtanno$¢ na jedzenie, wynikajaca z tego, ze chory nie pamieta, ze przed chwilg
jadt positek (Volicer i inni 1989). Zaréwno jedna, jak i druga sytuacja mogg powodowac problemy
natury ogdlnomedycznej, np. niedokrwisto$¢, hiponatremie, hipopotasemie. Nieprawidtowa dieta
z niskg zawartoscig btonnika oraz mata ilos¢ przyjmowanych ptynow prowadzg do przewlektych
zapar¢ i bolesnych wypréznien. Bol powoduje tendencje do unikania defekacji, co wtornie
prowadzi do nasilenia zaparc.
Stadia rozwoju choroby Alzheimera
Choroba Alzheimera jest schorzeniem postepujacym powoli. Nie wszystkie objawy pojawiajq sie
jednoczasowo. Kazdy etap choroby moze trwac od kilku miesiecy do kilku lat. Wedtug czesto
stosowanej Skali OgdInej Deterioracji mozna wyr6zni¢ nastepujace stadia:
1 etap: brak zaburzen pamieci,
2 etap: poczucie trudno$ci w przypominaniu stow,
3 etap: pogorszenie sprawnosci zawodowej (do 7 lat),
4 etap: wymaganie pomocy w ztozonych zadaniach, np. planowanie przyjecia, wypetnianie
rachunkéw (do 2 lat),
5 etap: wymaganie pomocy przy doborze ubran (do 2 lat),
6 etap:
a. wymaganie pomocy przy ubieraniu (do 3 lat),
b. wymaganie pomocy przy czynnosciach higienicznych,
C. nietrzymanie moczu,
d. nietrzymanie katu,
7 etap:
a. ograniczenie mowy do ok. 6 stow,
b. zrozumiaty stownik budowany z pojedynczych stow,
c. utrata zdolno$ci chodzenia,
d. utrata zdolnosci siedzenia,
e. utrata zdolnosci do u$miechania sie,
f. utrata zdolno$ci do utrzymania uniesionej gtowy (Reisberg i inni 1998).

Problemy pielegnacyjne i interwencje pielegniarskie

Pielegniarki odgrywajg kluczowg role w opiece nad pacjentem z AD i jego rodzing.
Dziatania podejmowane w ramach opieki majg na celu promowanie niezaleznosci pacjenta tak
dlugo, jak jest to mozliwe. Rownie wazne jest zapewnienie bezpieczenstwa, zmniejszenie
niepokoju, wyciszenie pacjenta, poprawa komunikacji, zapewnienie kontaktéw spotecznych,
intymno$ci, odpowiedniej diety a takze wsparcie i edukacja opiekundw/rodzin.

Literatura przedmiotu przedstawia wiele roznych uje¢ problemdw pielegnacyjnych
pacjentow z AD (Barker 2007; Hickey 2013; Mace i Rabins 2012; National Institute of Nursing;
World Health Organization). Mozna je pogrupowa¢ nastepujaco:

1. Zaburzony proces myslenia — stan, w ktérym pacjent do$wiadcza zaburzen w sferze
poznawczej - tabela 1,

2. Przewlekte zagubienie — nieodwracalne, postepujace pogorszenie intelektu i osobowosci
charakteryzujgce sie  zmniejszong zdolnosScia do interpretowania  bodzcow
srodowiskowych, zmniejszonymi zdolno$ciami procesow myslowych, ktore objawiajg sie
zaburzeniami pamieci, orientacji i zachowan — tabela 2,

3. Zaburzona komunikacja werbalna — zmniejszone, op6znione lub brak zdolnosci do
odbierania, przetwarzania, przekazywania i/lub zastosowania systemu symboli - tabela 3,

4. Deficyt samoopieki — obnizona zdolno$¢ do wykonywania samodzielnie i/lub przy
pomocy czynno$ci samoobstugowych - tabela 4,

5. Zaburzenia przemieszczania si¢ — ograniczenia w niezaleznym przemieszczaniu sie,
celowym wykonywaniu ruchow jednej badz wszystkich koriczyn — tabela 5,
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6. Zaburzenia ze snem — zaktdcenia w czasie snu — tabela 6,

7. Zaburzenia percepcji zmystowe] - zmiana w ilosci lub jakosci naptywajgcych bodzcow,
przesadzone, znieksztatcone lub upo$ledzone odpowiedzi na takie bodzce — tabela 7,

8. Spoteczna izolacja — do$wiadczane poczucie osamotnienia postrzegane jako porzucenie
przez innych, jako stan negatywny — tabela 8,

9. Trudnos$ci rodzinne w realizowaniu funkcji rodziny — niewystarczajgce, nieskuteczne lub
zagrozone wsparcie, brak komfortu, motywacji osob opiekujacych sie chorym, trudnosci
W organizacji czasu wkasnego, taczeniu aktywnosci zawodowej z osobistq - tabela 9,

10. Wedrowanie — bez celowe, powtarzajace sie przemieszczanie si¢, bez zwracania uwagi
na przeszkody, bariery, zagrozenie — tabela 10,

11. Ryzyko urazu - podatno$¢ na uszkodzenia w wyniku dziatania czynnikow
srodowiskowych, interakcji jednostki z elementami $rodowiska, ktére moga zagrazac

zdrowiu — tabela 11.

Tabela 1. Zaburzony proces my$lenia

Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

Ocena zdolno$ci pacjenta do podejmowania
decyzji.

Obserwacja pacjenta w kierunku
funkcjonowania w  sferze  poznawczej,
zaburzen pamieci, dezorientacji, trudnosci z
komunikacja, czy tez zmian w mysleniu

Zmiana stanu moze wskazywac pogorszenie
lub poprawe stanu

Ocena poziomu zaburzen poznawczych,
takich jak zmiana orientacji co do ludzi, miejsc
| czasu, uwagi, umiejetnosci myslenia

Stanowi podstawe do oceny i prognozowania
zmian, ktére nadchodzg i bedg wptywaé na
dobor pdzniejszych interwencji

Ocena poziomu zagubienia i dezorientacii

Zagubienie moze wahac sie od niewielkiej
dezorientacji do catkowitego zagubienia.
Moze wskazywaC na skuteczno$¢ leczenia
lub obnizenie kondycji pacjenta

Ocena zdolnosci pacjenta do radzenia sobie
w codziennych sytuacjach, interesowania sig i
podejmowania aktywnosci w najblizszym
otoczeniu

Osoby starsze moga mie¢ ubytki w pamieci w
zwigzku z ostatnimi wydarzeniami. Pacjent
moze  wykazywa¢  asertywnosci  lub
agresywno$¢ w celu zrekompensowania
poczucia niepewno$ci oraz trudnosci z
akceptacjgq zmian w dotychczasowym stylu
zycia

Ocena orientacji pacjenta w $rodowisku i
odpowiedniego korzystania z kalendarza,
radia, gazet, telewizji

W zaleznosci od stadium AD zaburzenia
orientacji mogg by¢ rdznie nasilone. We
wczesnych stadiach pacjenci mogg by¢
Swiadomi  tego, ze tracq  poczucie
rzeczywistosci i Zze sg to zmiany postepujace.

Programy telewizyjne i radiowe mogq
nadmierne stymulowac, zwiekszac
podniecenie i tym samym pogtebia¢
dezorientacje  pacjentdw, ktérzy majq

trudno$ci w odrdznieniu rzeczywistosci od
fantazji

Ocena pacjenta pod katem deprywacji
sensorycznej, stosowania lekow, ztego

Mozliwo$¢ zmiany w stanie psychicznym
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Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

odzywiania, odwodnienie, zakazenia lub

innych procesdw chorobowych

Przestrzeganie harmonogramu dziennego,
aby zapobiec problemom wynikajacym z
niepokojenia potrzeb fizjologicznych

Jesli potrzeby pacjenta z AD nie sg
zaspokojone moze to spowodowac, ze
pacjent bedzie niespokojny i zagubiony.
Przewidywalno$¢ planu dnia i codziennych
rytuatdw pozwala pacjentowi na samodzielna,
nieograniczong zdolno$¢ do funkcjonowania
wADLS

Pozwolenie  pacjentowi na  swobode
korzystania z  ksigzek i  czasopism,
organizowanie sobie czasu wedtug potrzeb

Obserwowanie poczucie rzeczywistosci przez
pacjenta, pomoc pacjentowi w rozroznieniu
dnia i nocy.

Szacunek dla przestrzeni osobistej pacjenta
pozwala pacjentowi zachowa¢ poczucie
kontroli nad swoim zyciem

Przyklejanie etykiet na szuflady, sprzet
codziennego  uzytku,  przygotowywanie
przypominajacych notatek, zdje¢, oznaczanie
kolorami, przygotowanie ,pudetka pamieci”

Wspomaga pamie¢  pacjenta, utatwia
codzienne samodzielne funkcjonowanie

Pozwalanie pacjentowi na kontrolowane
przemieszczanie  sie W  najblizszym
Srodowisku

Zwieksza to poczucie bezpieczenstwa
pacjenta, zmniejsza wrogo$¢ i pobudzenie
poprzez umozliwienie samodzielnego
podejmowania aktywno$ci w dopuszczalnych
granicach bezpieczenstwa

Chwalenie pacjenta, wysytanie pozytywnych
informacji zwrotnych

Wzmacnia to zaufanie pacjenta i utwierdza
pacjenta w dobrym przekonaniu

Ograniczenie iloSci mozliwych decyzji do
podejmowania przez pacjenta. Wspieranie
pacienta, wykazywanie troski podczas
komunikowania si¢ z pacjentem za pomocg
prostych gestow, mimiki twarzy, tonu gtosu

Pacient moze  mie¢  trudnoSci w
podejmowaniu nawet najprostszych decyzji co
moze prowadzi¢ do jego frustraci.

Przez ograniczenie podejmowania decyzji,
pacjent ma zwigkszone poczucie
bezpieczenstwa i kontroli.

Pacjenci czesto majg uczucia osamotnienia,
izolacji i obnizonego nastroju, pozytywne
odpowiedzi personelu/opiekundw, u$miech,
przyjazny gtos i delikatny dotyk mogq
poprawi¢ samopoczucie

Zapewnienie  swobodnych  kontaktu z
otoczeniem wedtug potrzeb pacjenta

Pomaga to zapobiega¢ izolacji pacjentéw.
Przymuszanie pacjentow do kontaktéw moze
spowodowac splatanie, pobudzenie i wrogos¢

Informowanie pacjenta o wykonywanych
czynnosciach. Przekazywanie w jednym
czasie tylko jednej informaciji, instrukcji

Pacjenci z AD potrzebujg dtuzszego czasu do
przetworzenia uzyskanej informaciji.
Ograniczenie  koniecznosci  podejmowania
decyzji moze ufatwi¢ uzyskanie zgodny
pacjenta i wzmacnia jego poczucie
bezpieczenstwa.

Utrzymywanie spokoju i porzadku w otoczeniu

Hatas i duza ilos¢ osob w jednym czasie w
pomieszczeniu mogg zwykle nadmierne
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Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

pobudza¢ pacjenta i zwiekszy¢ zaktdcenia w
sferze poznawczej

Poinstruowanie  rodziny o  sposobach
komunikowania sie¢ z pacjentem: uwazne
stuchanie, stuchanie opowiesci styszanych
wiele razy wczesniej.

Unikanie zadawania pytai, Zze na ktére
pacjent moze mie¢ problem z odpowiedzig

We wczesnych stadiach rozwoju AD pytania
dotyczace innych wersji omawianego przez
pacjenta wydarzenia mogg powodowac jego
zaktopotanie i frustracje

Poinstruowanie cztonkow rodziny o procesie
chorobowym i sposobach pomocy

Rodzina powinna by¢ przygotowana do
dtugoterminowej opieki, zaznajomiona z
celami opieki, problemami. W rozmowach
powinna zostaC zwrocona uwaga na
kompetencie  prawne,  odpowiedzialno$¢
finansowg, kosztownoS¢ i czasochtonnos¢
opieki nad osobg z AD

Prowadzenie rozméw z pacjentem twarzg w
twarz

Jest to szczegolnie wazne w stosunku do
0s0b z zaburzeniami spostrzegania

Nazywanie pacjenta po imieniu

Imig¢ jest podstawowg formg wiasnej
tozsamosci i utrzymuje pacjenta w obecnej
rzeczywistosci

Mowienie wolno, niskim gtosem

Zwieksza  to  pacjentowi  mozliwo$¢

zrozumienia informacji

Ocena percepcji wzrokowe;

UpoSledzenie percepcji wzrokowej zwigksza
ryzyko upadku

Pomoc
zagrozen

najblizszym w  zidentyfikowaniu

Zaburzenia poznawcze mogg ujawni¢ sie w
sytuaciji ryzyka, w sytuaciji trudnej dla pacjenta

Wyeliminowanie lub zminimalizowanie Zrédet
zagrozenia w najblizszym otoczeniu

Utrzymanie bezpieczenstwa poprzez unikanie
konfrontacji ze Zrodtami zagrozenia, ktore
mogtyby zwiekszy¢ ryzyko urazu

Zrédio: Hickey 2013; Barker 2007; Mace i Rabins 2012; National Institute of Nursing, World Health

Organization; Ackley, Ladwig 2011

Tabela 2. Przewlekte zagubienie

Interwencje pielegniarskie Uzasadnienie
Ocena papjenta pod them .zmniejszonej Okre$lenie rodzaju i zakresu demencji
3Frjrziaewr][ﬁzglci uirr:}[};*orgg(,:'i J?I{/ dafzr?rgczyr\:\,’ pozwoli ustalic plan opieki, majacy na celu
na'blfzesz o érci)dowi sfku y (OCESOW zwigkszenie poznawczego i emocjonalnego
jolzszy P . | funkcjonowania pacjenta na optymalnym
myslowych, utraty  pamieci,  zaburzen oziomie
orientacji, zachowan P '
Pomaga to unikng¢ frustrujgcych sytuacji i
nadmiernej stymulacji pacjenta. Plan dnia
Dopasowanie  harmonogramu  dnia  do | powinien zosta¢ ustalony z pacjentem aby w
indywidualnych potrzeb pacjenta ten sposdb pokaza¢ szacunek pacjentowi,
utatwi¢ pacjentowi realizacje zadan i ich
egzekwowanie przez opiekundw
Unikanie wywotywania, eliminowanie lub | Pacjent staje sie zly, rozdrazniony kiedy
rozwigzywanie sytuacji z emocjonalnym | personel zarzuca mu brak wykonania jakiejs
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Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

napieciem pacjenta

aktywnosci, zwlaszcza aktywnosci
przekraczajacej jego mozliwosci. Konieczna
jest spokojna rozmowa, wyciszajaca pacjenta.

Zapewnienie czasu na przywotywanie
wspomnien, wspominanie z pacjentem jesli
tego potrzebuje

Pozwalanie na przezywanie przesztych,
przyjemnych wydarzen poprawia nastrj
pacjenta. Podczas gdy pacjent przypomina
sobie wydarzenia z przesziosci, opiekun
powinien  wykaza¢ szacunek i nie
przeszkadzac

Ograniczenie nadmiernego dziatania bodzcow
sensorycznych i sytuacji samodzielnego
podejmowania decyzji przez pacjenta

Zmniejsza to frustracje pacjenta oraz stres
zwigzany z dokonywaniem wyboréw, wzmaga
poczucie bezpieczenstwa

Poznanie cztonkéw rodziny i rodzinnego
systemu wsparcia

Pozwala to powiadamiaC wtasciwg osobe o
zZmianach w zachowaniu, stanie pacjenta,
przygotowac do opieki.

Identyfikacja potrzeb rodziny

Poinformowanie rodziny o koniecznosci
unikania ktétni z pacjentem na temat tego co
on mysli, widzi lub styszy

Pacjent moze mie¢ urojenia i halucynacje,
ktore ~ wydajg mu sig  prawdziwe.
Przekonywanie pacjenta o braku jego racji
moze wywotac zto$¢, niepokoj lub tez upor

Pacjent moze mie¢ trudnosci z odrdznieniem

Poinstruowanie rodziny 0  koniecznoscl | o o iciosci od fikeji. Bycie $wiadkiem
ograniczania oglqdanla przez - pacjenta aktdbw przemocy na ekranie moze by¢
programow telewizyjnych przerazajace dla pacjenta

Poinstruowanie  rodziny o  mozliwosci

wykorzystania technik rozproszenia uwagi,
np. wigczenia kojacej muzyki, wyjscia na
spacer, lub przejrzenia albumu ze zdjeciami,
w sytuacji kiedy pacjent ma urojenia

Odwraca to mysli pacjenta od nieprzyjemne;
sytuaciji, utatwia uspokojenie

Zrédio: Hickey 2013; Barker 2007; Mace iRabins 2012; National Institute of Nursing, World Health

Organization; Ackley, Ladwig 2011
Tabela 3. Zaburzona komunikacja werbalna

Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

Ocena zdolnoSci pacjenta pod katem
méwienia, obecnosci  deficytbw  mowy,
obecnosci afazji, dyzartrii, afonii, dyslalii,
apraksji lub/i psychozy czy innych zaburzen
neurologicznych wptywajgcych na mowe

ldentyfikacja probleméw z obszaru mowy
pozwala na opracowanie odpowiedniego
sposobu komunikowania sie i witasciwego
planu opieki

Ocena skutkéw deficytu komunikacyjnego

W miare postepowania AD komunikacja staje
sie upo$ledzona. Funkcje lewej strony mdzgu
odpowiadajagce za mowe i jej rozumienie,
funkcie jezykowe (wraz z czytaniem i
pisaniem), logike, myslenie analityczne sg
zmniejszone. Produkcji mowy jest zwykle
prawidtowa az do ostatnich stadiow AD ale
pacjent ma trudno$ci z koncentracjg na tym
co zostato powiedziane, ze zrozumieniem i
przetwarzaniem, a nastepnie przygotowaniem

odpowiedzi. W pierwszym etapie AD
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Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

stownictwo zmniejsza, a pacjent ma problem
ze znalezieniem wiasciwego stowa. Ponadto
pacient moze  zrozumie¢  wiekszo$¢
przekazywanej informacji, ale  szybko
zapomina 0 nich z powodu deficytow
pamigciowych. W ostatnich etapach pacjent
jest niemy

Monitorowanie  pacjenta
komunikacji niewerbalne;

pod  katem

Przy ostabionych funkcjach mowy mimika
twarzy, gestykulacja, grymasy, placz sg
jedynymi sposobami na wyrazenie potrzeb
przez pacjenta

Przewidywanie potrzeb pacjenta

Zapobiega to frustracji i
pacjenta

niepokojom u

Komunikowanie sie¢ na wysokosci twarzy
pacjenta, utrzymywanie kontaktu wzrokowy,
mowienie powoli, wyraznie i niskim tonem

Jasnos$¢, zwiezto$¢ komunikatow i wydtuzony
czas przewidziany na odpowiedz umozliwiajg
pacjentowi przyswojenie informacii,
przetworzenie jej i przygotowanie odpowiedzi

Tworzenie spokojnej atmosfery podczas
komunikacji, w miejscu dalekim od bodzcow
mogacych jg zaktocac

Zmniejszenie niepotrzebnego hatasu pozwala
ograniczy¢ rozproszenie pacjenta podczas
rozmowy i zapobiega¢ frustracii

Uzywanie  prostych, jednoproblemowych,
zamknigtych, bezposrednich pytan,
wymagajacych odpowiedzi jednym stowem.
Powtarzanie i przeformutowywanie pytania
jesli zachodzi prawdopodobienstwo trudnosci
W zrozumieniu przez pacjenta

Wzmacnia to pewno$¢ siebie pacjenta

Stosowanie informacji pisemnej

To alternatywna forma komunikacji

Ocena pacjenta pod katem ewentualnych
deficytbw  stuchu  oraz  koniecznoci
stosowanie urzadzen adaptacyjnych w razie
potrzeby. Dbanie o odpowiednie $wiatto w
pokoju, mowi¢ wyraznie i uzywac kroétkich fraz

Jesli pacjent jest niedostyszacy lub wymaga
stosowania aparatow stuchowych, nalezy
sprawdzi¢ ich stan baterii. Podnoszac gtos,
krzyczac podczas rozmowy nie pomaga Sie
pacjentowi w zrozumieniu. Dobre o$wietlenie
utatwia pacjentowi czyta¢ z ruchu ust

Unikanie pospiechu w czasie rozméw z
pacjentem

Obnizanie wartosci stownej komunikacji moze
wywota¢ u pacjenta poczucie izolacj,
rozpacz, depresje i frustracje. Uwaznos¢
stuchania, wspotczucie personelu/opiekunéw
przyczyniajg sie do rozwoju pozytywnej relacji
terapeutycznej i zaufania

Zachecanie pacjenta do udziatlu w Zyciu
spotecznym

Pomaga to zmniejszy¢ poczucie izolacji, ktore
nastepnie moze doprowadzi¢ do depresji i
niecheci do komunikowania sie

Zapewnienie konsultacji z logopedg

Pomaga to wzmocni¢ umiejetnosci mowy i
stanowi potencjalng alternatywe dla potrzeb
komunikacyjnych

Zrédio: Hickey 2013; Barker 2007; Mace i Rabins 2012; National Institute of Nursing, World Health

Organization; Ackley, Ladwig 2011
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Tabela 4. Deficyt samoopieki

Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

Ocena funkcjonalnych i  poznawczych
zdolnoSci pacjenta do samoopieki

ldentyfikacja problemow pozwoli na wtasciwe
opracowanie planu pielegnacyjnego

Ocena wygladu pacjenta, czystosci, zapachu
ciata, zdolnosci do rozpoznawania artykutow
pacjenta do mycia i pielegnacji

ldentyfikacja ~ probleméw w  zakresie
utrzymania czystosci ciata pozwoli na
wiasciwe opracowanie planu pielegnacyjnego

Poznanie nawykow pacjenta w zakresie
pielegnacji i kapieli oraz proba utrzymania
podobnego planu

Utrzymanie dotychczasowej rutyny dotyczace;
czasu kapieli, rodzaju — prysznic, wanna —
zmniejszajg zagubienie i pobudzenie pacjenta

Sprawdzanie czy wszystkie potrzebne
artykuty znajdujgq sie w tazience przed
przybyciem pacjenta. Zadbanie o wiasciwg
temperature wody

Przygotowanie ~ wszystkich  przyborow w
tazience, pod rekq pacjenta zapobiega jego
urazom. Osoby starsze ze wzgledu na
delikatng skore tatwiej ulegajg poparzeniom

Pozwalanie pacjentowi na jak najwiekszg
samodzielno$¢ w zakresie samoopieki

Sprzyja to niezaleznosci i promuje
samoopieke tak diugo, jak to mozliwe. Gdy
umiejetnosci te nie bedg przez pacjenta
podejmowane to utraci on na zawsze
samodzielno$¢ w szybkim czasie. Buduje to i
wzmacnia poczucie wartoSci oraz pewnosci
siebie

Sprawdzanie stanu skory w czasie albo po
kapieli

Obserwacja w kierunku obecno$ci zmian
skornych, objawéw sttuczenia, niedoktadnego
mycia ciata. Stwierdzenie jakichkolwiek zmian
moze by¢ wskazowkq do wigkszej pomocy
przy higienie

Poinstruowanie cztonkow rodziny o technice
kapieli i 0 tym co mozna zaobserwowac w jej
trakcie

Dostarcza wiedzy i zmniejsza niepokd

Zapewnienie higieny jamy ustnej po positkach
| przed snem

Zapobieganie prochnicy i promowanie higieny
jamy ustnej. Pacjenci mogq nie pamieta¢
kolejnos¢ mycia zebow, ptukania jamy ustnej

Poinstruowanie rodziny o dbatos¢ o fryzure
pacjenta

Zaleca sie proste fryzury i krotkie ciecia
poniewaz diuzsze wlosy wymagajg wiekszej
pielegnacji co moze powodowac frustracje u
pacjenta

Pomaganie pacjentowi w ubieraniu sie

Pacjenci z AD majg problemy z ubieraniem
sie z powodu trudnosci w odrdznianiu strony
lewej od prawej, géry od dotu itp. Ubrania w
zbyt duzych rozmiarach, wykonane z
materiatu  Sliskiego, rozciggliwego moga
stwarza¢ problemy

Poinstruowanie rodziny o zabieraniu odziezy,
ktéra jest na inng pore roku lub nie pasuje;
roztozeniu ubran w kolejnosci, w jakiej majq
by¢ ubierane; przygotowanie odziezy, np. z
rzepami, ktore sg tatwiejsze w obstudze

Pomaga to pacjentom w samoobstudze

UmoZliwienie  pacjentowi  wykonywania
czynnosci toaletowych wedtug wczesniej
wypracowanego schematu

Dzieki temu pacjent nie bedzie sig czut
zagubiony, zminimalizowane zostanie ryzyko
wystapienie  pobudzenia i  zachowan
agresywnych
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Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

Monitorowanie zmian w funkcjonowaniu
uktadu moczowego

Nietrzymanie moczu moze wskazywa¢ na
obecno$¢ zakazenia uktadu moczowego,
niewydolnosci zwieraczy cewki, podraznienie
pecherza lub skutki uboczne przyjmowanych
lekow

Zachecanie  pacienta  do  wypijania
odpowiedniej ilosci ptyndw. Kontrolowanie
przyjmowania ptynow

Poprawia to funkcjonowanie nerek i zapewnia
wiasciwe nawodnienie organizmu

Zaplanowanie wyj$¢ do toalety i wdrozenie
programu treningowego. Wychodzenie z
pacientem do toalety co 2 godziny,
odkrecanie wody i zanurzanie rak pacjenta w
cieptej wodzie Ilub polanie cieptqg wodg
narzadow piciowych.

Podawanie srodkéw zmiekczajacych stolec,
srodki przeczyszczajace, czopki
Zaprowadzanie pacjenta do toalety w tym
samym czasie kazdego dnia w celu
promowania ewakuacji stolca

Pomaga to ustali¢ rutynowos¢ w toalecie

Poinstruowanie rodziny o postepowaniu z
pacjentem w toalecie, utrzymania codziennej
rutyny

Promuje wiedze, zmniejsza niepokdj i utatwia
kontynuowanie opieki

Poinformowanie  rodziny o procedurze
podawania czopkow, wykonywania lewatywy
oraz mozliwo$ci recznego usuwania stolca

Dostarczenie wiedzy pomaga budowaé
zaufanie cztonkéw rodziny. Pozwala réwniez
na realistyczne  zaplanowanie  opieki
nieprofesjonalnej przy wsparciu
profesjonalistow

Zrédio: Hickey 2013; Barker 2007; Mace i Rabins 2012; National Institute of Nursing, World Health

Organization; Ackley, Ladwig 2011
Tabela 5. Zaburzenia przemieszczania si¢

Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

Ocena mozliwosci pacjenta do | Mobilno$¢ pacjenta pogarsza si¢ wraz z
przemieszczania sie postepem choroby
Ocena stopnia mozliwosci nasladowania

ruchow przez pacjenta,
polecenia

reagowania na

Pomaga ustali¢ obecnos¢ deficytow

Zapewni¢ pacjentowi wystarczajgco duzo
czasu na wykonanie zadania zwigzanego z
przemieszczaniem sie. UzywaC prostych
instrukcji

Pacient moze potrzebowa¢ wielokrotnych
instrukcji i pomocy podczas przemieszczania

sie

Zapewnienie wszystkich zakresow ruchow w
kazdym stawie — wykonywanie Cwiczen
czynnych i biernych

Zapobiega zanikom

migsniowym

to przykurczom i

Zmienienie  pacjentowi
pozycji co 2 godziny

lezagcemu  zmiang

Regularne zmienianie pozycji u pacjenta
zapobiega odlezynom i innym powikfaniom
Zwigzanymi z unieruchomieniem pacjenta

Stosowanie poduszek, watkow, klindw u
lezacych pacjentow

Zapobiega to deformacji uktadu mig$niowo-
szkieletowego

Pomaganie pacjentowi chodzeniu.

przy

Pozwala to zachowa¢ minimalne napiecie
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Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

Stosowac pas transferowy w celu odcigzenia
wysitku pacjenta ale nie catkowitego jego
wyeliminowania

miesni i zapobiega powiktaniom zwigzanym z
unieruchomieniem

Przemieszczanie  pacjentow  catkowicie
unieruchomionych za pomocg podno$nikéw

Zapewnia to zmiane scenerii, zapewnia ruch,
zacheca do udziatu w zajeciach

Unikanie ograniczania aktywnos$ci pacjenta

Bezczynnos¢ powstajaca poprzez
ograniczanie pacjenta moze zwigkszac
ostabienie miesni i wywotywa¢ zaburzenia
rownowagi

Unikanie korzystania z balkonikow i lasek

Wiekszos¢ pacjentébw z AD nie moze z nich
korzysta¢ poprawnie z powodu wystepujacych
zaburzen  poznawczych, co zwigksza
mozliwo$¢ kontuzji

Poinstruowanie rodziny o zakresie ¢wiczen
biernych, metod przenoszenia pacjentow z
tozka na wozek inwalidzki

Zapobiega to powiklaniom zwigzanym z
unieruchomieniem i  poprawia  wiedze
cztonkdw rodziny o mozliwosci sprawowania
lepszej opieki

Zrédfo: Hickey 2013; Barker 2007; Mace iRabins 2012; National Institute of Nursing, World Health

Organization; Ackley, Ladwig 2011
Tabela 6. Zaburzenia ze snem

Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

Ocena wzorcOw snu pacjenta, zmian w
aktywnosci dobowej, drzemek w ciggu dnia,
losci i czasu przebudzeh w nocy, skarg
pacjenta, zmeczenia, sennosci, apatii i
impotencii

Dostarczenie informacji na temat snu pozwala
ustali¢ plan opieki w celu jego poprawienia.
Czasami u pacjentow z AD dochodzi do
odwrécenia  rytmu  dnia i nocy.
Podtrzymywanie aktywno$ci w ciggu dnia
pozwala przywrdci¢ prawidtowy rytm nocny

Ocena pacjenta pod katem dolegliwosci, bolu,
duszno$ci, moczenia nocnego lub skurczéw

Moga by¢ one przyczyng czestych
przebudzen i przerw w cyklu snu

Monitorowanie przyjmowania lekow przez
pacjenta, spozywania alkoholu i kofeiny

Niektdre leki mogg zmienia¢ faze snu REM,
powodowac rozdraznienie i sennosS¢ w ciggu
dnia. Dziatania lekéw, wchtanianie i wydalanie
moze by¢ spowolnione w wieku podesztym

Zapewnienie  ciszy i odpowiedniego
mikroklimatu w sali pacjenta — wywietrzone
pomieszczenie, bez zapachéw z komfortowq
dla pacjenta temperaturg

Bodzce  zewnetrzne  moggq  utrudnia¢
zasypianie illub powodowa¢ wybudzanie w
nocy

Ustalenie lub kontynuowanie rytuatow przed
snem, np. wypicie cieptego  napoju,
zapewnienie dodatkowych zaston na okna lub
cieptej kapieli przed snem

Postepowanie w ustalony sposéb zapobiega
zakfdceniom, niweluje poczucie zagubienia,
zdenerwowania pacjenta i promuje relaks
przed snem

Zaproponowanie masazu, muzyki lub innych
technik relaksacyjnych

Techniki te zmniejszajq napiecie, niepokoj,
pomagajg w relaksacji przed snem

Poinstruowanie  rodziny o  zespole
zachodzacego stonca, sposobdw radzenia
sobie z nim

Pacjent moze nie powréci¢ do "normalnego”
cyklu dzien-noc i opiekun bedzie musiat
zmieni¢ swoj wzorzec snu lub wynajgé
opiekunke w porze nocnej lub umiesci¢
chorego w placéwce dtugoterminowej

Poinstruowanie rodziny o0 niezostawianiu

Pacjent moze zatozy¢ ubrania i wyj$¢
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Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

ubran przy t6zku pacjenta

Pomoc pacjentowi w wykonywaniu lekkich
¢wiczen przed snem

Umiarkowana aktywno$¢ utatwia zasypianie

Zrédio: Hickey 2013; Barker 2007; Mace iRabins 2012; National Institute of Nursing, World Health

Organization; Ackley, Ladwig 2011

Tabela 7. Zaburzenia percepcji zmystowej

Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

Ocena pacjenta pod katem wystepowania
splatania, dezorientacji, spowolnienia
sprawnosci umystowej, zaburzen zachowania
i nieadekwatnych reakcji emocjonalne

Zaburzenia w zmianach zachowania mogg
wynikac z deficytu/ braku dziatania czynnikéw
fizjologicznych, psychologicznych i
Srodowiskowych

Ocena ostrosci widzenia, zaburzen wzroku,
obecnosci zatmy, jaskry

Prezbiopia czesto wystepuje wsréd o0séb
starszych. Deficyty wzroku mogq ogranicza¢
mobilno$¢ i che¢ nawigzywania kontaktow
spotecznych

Ocena ostro$¢ stuchu, obecnosci woskowiny
w uszach, reakcji na hatas, zdolnoSci do
komunikacji, lokalizowania i identyfikowania
dzwigkdw

Niedostuch zwigzany z wiekiem (ang.
preshycusis) jest powszechnie spotykanym
problemem. Przewodzeniowa utrata stuchu
powoduje nieprawidtowq interpretacje stow i
moze spowodowac niedostateczng
komunikacje, izolacje i depresje pacjenta

Ocena pacjenta pod katem zmystow wechu i
smaku, utraty lub zmiany apetytu

Z powodu pogarszajacej sie z wiekiem jakosci
zmystow wechu i smaku pacjenci tracq
zainteresowanie i przyjemnos¢ z jedzenia co
wptywa na stan odzywienia

Ocena pacjenta pod katem obecnoSci
objawdéw mrowienia lub dretwienia konczyn,
utraty czucia, bélu

Czucie powierzchowne zostaje zmniejszone z
powodu wieku co stwarza ryzyko obrazen

Ocena percepcji kinestetycznej pacjenta,
zmystu orientacji utozenia cze$ci wlasnego
ciata

Deficyty poznawcze lub zmiany neurologiczne
Zwigzane ze starzeniem sie organizmu mogg
ogranicza¢ czucie migéniowe, koordynacje
ruchow i stwarzac ryzyko upadkow

Promowanie stosowania przyrzadow
wspomagajacych: aparat stuchowy, okulary
korekcyjne lub soczewki kontaktowe

Korekcja deficytow

Dostarczanie materiatéw do czytania z duzym
drukiem, nagranego materiatu lub numerdw
telefonéw zapisanych duzg czcionka, w
postaci plakatow, z kontrastujgcymi kolorami

Pomoce wizualne pomagajg w zwigkszeniu
kontroli i niezalezno$ci

Zapewnienie lupy do czytania i jasniejszego
Swiatta

Wspomaga ostro$¢ widzenia

Rozmieszczanie artykutbw osobistych i
sprzetow domowych w znanych pacjentowi,
tych samych miejscach

Promuje to niezalezno$¢ i bezpieczenstwo

Uzywanie koloréw jasnych i kontrastowych;
unikanie odcieni btekitu i zieleni

Zmniejsza
kolorow

to problemy z rozroznianiem

Zapewnienie gtosnego dzwonka w telefonie
lub  wzmacniacza  dzwieku  dzwonka,
zapewnienie migajacego $wiatta w telefonie,

Utatwia percepcje wzrokowa i stuchowg,
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Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

gtodnika do telewizora, radia itp

Rozmawianie z pacjentem na wysokosci jego
twarzy z zapewnieniem odpowiedniej ilosci
czasu na odpowiedz

Utatwia to komunikacje pacjentowi poprzez
odczytywanie mimiki twarzy, czytanie z ruchu
ust. Przetwarzanie informacji czasami zajmuje
pacjentowi wiecej czasu

Wprowadzanie do diety rdznych smakdw,
zwhaszcza stodkich i stonych substytutdw

Pomaga to utrzymywaC funkcjonowanie
kubkow smakowych bez zmiany diety

Pozwalanie na rozmowy w czasie positku z
innymi osobami

Utrzymuije to zainteresowanie jedzeniem

Zainstalowanie alarmow, czujnikow dymu,
alarméw bezpieczenstwa dla piecow |
urzadzen grzewczych

Zmniejsza ryzyko zatru¢c w przypadku
uposledzonego wechu

Unikanie narazenia na wysokie i niskie
temperatury

Zmniejsza ryzyko poparzenia i odmrozenia

Zachecanie do uczestnictwa w spotkaniach i
w zajeciach sportowych

Zapobiega izolacji i poczuciu osamotnienia

Poinstruowanie  rodziny o  mozliwosci
wykorzystania zwierzat domowych do terapii

Mate zwierzeta stymulujg pacjenta, zachecajg
do ruchu, a takze utatwiajg interakcji
spoteczne i komunikacje niewerbalng

Zrédfo: Hickey 2013; Barker 2007; Mace iRabins 2012; National Institute of Nursing, World Health

Organization; Ackley, Ladwig 2011

Tabela 8. Spoteczna izolacja

Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

Ocena pacijenta pod katem probleméw
behawioralnych, negatywnych uczu¢ o sobie,
umiejetnosci komunikowania sie, obecnosci
niepokoju, objawdw depresji i poczucia
bezsilnosci.

Okreslenie przyczyn i stopnia osamotnienia i
izolacji

Wskazanie systemdw wsparcia i okreslenie

Grupy wsparcia dostarczajg informacji o

zdolnoSci do uczestniczenia w  Zzyciu | sposobach opieki rodzinom pacjentow z AD
spofecznym oraz aktywizujg pacjentéw
Zapewnienie  roznych  form  rekreacji | Promuje to aktywnoS¢ psychospoteczng i

dopasowanych do oczekiwan i stanu pacjenta

dostarcza pozytywnych bodzcéw

Zapewnienie okresow odpoczynku i snu,
unikanie sytuacji, ktére powodujq frustracje,
pobudzenie lub przecigzenie sensoryczne

Pozwala na radzenie sobie z bodzcami i
uniemozliwia gwattowne reakcje

Poinstruowanie pacjenta/rodziny o planie dnia
- okresach odpoczynku i aktywnosci

Promuje aktywno$¢ i kontakty spoteczne

Zrédfo: Hickey 2013; Barker 2007; Mace NL, Rabins 2012; National Institute of Nursing, World Health

Organization

Tabela 9. Trudno$ci rodzinne w realizowaniu funkcji rodziny

Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

Ocena wiedzy rodziny na temat choroby
pacjenta

Dostarczenie wiedzy poprawi rozumienie
rodziny pacjenta z AD oraz strategii radzenia
sobie

Ocena poziomu zmeczenia rodziny, udziatu w
zyciu spotecznym, postaw w opiece nad
pacientem  przy  zwiekszajacych  sie

Przewlekta i postepujgca choroba pacjenta
moze mieC wplyw na zdrowie fizyczne i
psychospoteczne opiekundw, ich status
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Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

wymaganiach  zwigzanych stanem

pacjenta

ze

ekonomiczny i pozycje zawodowg

Przewidywanie mozliwosci rodziny zwrdcenia
sie 0 pomoc w przypadku braku kontroli nad
sytuacjg

Pomaga werbalizowanie uczu¢, zmniejsza
niepokoj rodziny

Pomoc w definiowaniu probleméw oraz
zastosowanie technik radzenia sobie i
rozwigzywania problemoéow

Zapewnia pomocy przy rozwigzywaniu
probleméw, zmniejsza stres i zmeczenie

o . . . | Umiejetnos¢  wczesnego  rozpoznawania
Pomoc rodzinie w rozpoznawaniu reakcji i . L )
P . . zapobiega lub  zmniejsza  frustracje,
zachowan pacjenta oraz ich uzasadnienie . o2
niepewno$¢
Poinstruowanie rodziny na temat sposobow i | Wspomaganie rodziny w celu unikania
technik sprawowania opieki oszczedzajacych | obrazen podczas czynnosci  opiekunczo-
czas i sity rodziny pielegnacyjnych
Poinstruowanie rodzine na temat | Zmeczenie, izolacja i niepokoj wptywajg na
koniecznosci dbania o swoje zdrowie i | kondycje  fizyczng i samopoczucie
utrzymywania kontaktow spotecznych psychospoteczne rodziny
Opieka  dodatkowa, zastepcza  moze
poprawi¢, utatwi¢ utrzymanie  dobrego

Poinformowanie  rodziny o  mozliwosci
korzystania z innych form organizowania
opieki nad chorym z AD

samopoczucia rodzin. Niektore rodziny mogg
czu¢ niepewnos¢ proszac 0 pomoc innych
poniewaz ich zdaniem oznaczac¢ to moze brak
umiejetnosci opieki nad pacjentem

Zrédio: Hickey 2013; Barker 2007; Mace iRabins 2012; National Institute of Nursing, World Health

Organization; Ackley, Ladwig 2011
Tabela 10. Wedrowanie

Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

Ocena pacjenta pod katem zachowan
zZwigzanych z przemieszczaniem sie bez
konkretnego celu

Pomaga to zauwazy¢ i okresli¢ powage
problemu oraz ustali¢ plan opieki. Celowe
wedrdéwki pojawia sie, gdy pacjent ma jakie$
zamiary, np. ucieczka, nuda. Bezcelowe
wedrowanie  wigze sie przewaznie z
dezorientacjg pacjenta. Moze on wej$¢ nie do
innej sali i zabra¢ drugiemu pacjentowi
nieswojq rzecz, nie bedac swiadomym tego

Ocena powodéw wedrowania, jesli pacjent
jest w stanie zwerbalizowa¢ swoje motywy

Pomaga zidentyfikowa¢ przyczyny i potrzeby
pacjenta

Wspotpraca z rodzing w zakresie radzenia
sobie z wedrowkami pacjenta

Pomaga w identyfikacji skutecznych metod
przeciwdziatania bezcelowemu wedrowaniu

Utrzymanie bezpiecznego  Srodowiska i

statego planu dnia

Pozwolenie pacjentowi na samodzielne
przemieszczanie sig¢ w $rodowisku znanym
pacjentowi. Staly plan dnia zmniejsza
tendencje do wedrowania

Zachecenia pacjenta do udziatu w réznych
zajeciach

Zmniejsza to mozliwosci wedrowania

Zainstalowanie alarméw przy t6zku chorego
albo innych czujnikdw reagujacych na ruch

Ostrzeganie alarmem o przemieszczaniu sie
pacjenta

Unikanie stosowania ograniczen, jesli jest
taka mozliwo$¢

Ograniczenia  zwiekszajg ~ pobudzenie,
niepokdj i powodujg powiktania zwigzane z
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Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

unieruchomieniem,  wywotujg ~ poczucie
bezsilnosci i wzrostu tendencji do wedrowania

Ocena potrzeb pacjenta

Wedrowanie pacjenta moze wigza¢ sie z
checig zaspokojenia potrzeb, np. gtodu

Poinstruowanie  rodziny o koniecznosci
instalowania zamkow w drzwiach, oknach,
bramkach, dodatkowych ogrodzen

Pomaga to stworzy¢ granice bezpiecznego
domu

Poinstruowanie  rodziny o  mozliwosci
powiadomienia najblizszych sgsiadow lub
stuzb porzadkowych o sktonno$ciach pacjenta
do wedrowania

Zwieksza to Swiadomos¢ najblizszego
sgsiedztwa i daje mozliwos¢ szybkiego
interweniowania w przypadku zagubienia
pacjenta

Poinstruowanie rodziny 0 byciu
przygotowanym na ewentualne proby ucieczki

Zebranie w jednym miejscu aktualnego
zdjecia pacjenta oraz inne wazne informacji
Pomoc w szybszym odnalezieniu zaginionej
osoby

Zrédio: Hickey 2013; Barker 2007; Mace iRabins 2012; National Institute of Nursing, World Health

Organization; Ackley, Ladwig 2011
Tabela 11. Ryzyko urazu

Interwencje pielegniarskie

Uzasadnienie

UpoS$ledzenie percepcji wzrokowej zwigksza

Ocena stopnia upo$ledzenia  percepcji | ryzyko upadku. Identyfikacji potencjalnych
wzrokowej zagrozen w  srodowisku zwigksza
Swiadomos$¢ opiekunow o ryzyku
Zmniejszona $wiadomos¢ pacjenta z AD o
0 o . .| potencjalnych zagrozeniach moze prowadzi¢
cena istnienia zagrozen w otfoczeniu

pacjenta i ich usuniecie lub zminimalizowanie

do wypadkéw. Utrzymanie bezpieczenstwa
poprzez unikanie konfrontacji z czynnikami,
ktdre mogtyby zwiekszy€ ryzyko urazu

Odwracanie uwagi
niebezpiecznym zachowaniu

pacjenta po

Promowanie bezpieczenstwa i zapobieganie
ryzyka kontuzji. Zapobieganie pobudzeniu
pacjenta

Utrzymanie odpowiedniego o$wietlenia w
pomieszczeniach

Umozliwia pacjentowi odnalezienie wiasciwej
drogi  pokoju bez  niebezpieczenstwa
potkniecia lub upadku

Ocena pacjenta pod katem mozliwosci
wprowadzenia do ust nieodpowiednich
przedmiotow

Pacjent moze gryz¢ palce lub umieszczaé
niewtasciwe elementy w jamie ustnej, ktdre
potencjalnie mogg byC niebezpieczne lub
trujace

Niepozostawianie bez nadzoru pacjenta w
zaawansowanych stadiach AD

Brak my$lenia przyczyno-skutkowego u
pacienta z AD moze doprowadzi¢ do
niebezpiecznych sytuacji, np. do wyjscia bez
ubrania na zewnatrz

Poinstruowanie rodziny o usuwania lub
blokowania nozy i innych  ostrych
przedmiotdw,  zabezpieczaniu  Srodkow
czystosci, owadobojczych, chemii

gospodarczej, lekow, aerozoli, broni, narzedzi
elektrycznych, drobnego sprzetu, materiatéw
tatwopalnych, tamliwych elementow,

Zapobiega to  zranieniu,  oparzeniu,
przedawkowaniu, zatruciu i innym wypadkom
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Interwencje pielegniarskie Uzasadnienie

zabezpieczenie gniazdek elektrycznych

Poinstruowanie rodziny o utrzymania dobrego
o$wietlenia pomieszczen, oparcia mebli o
Sciane, usunieciu dywanow, zdjeciu kotek
przy t6zkach i fotelach lub ich zablokowanie

Zapobiega to upadkom

Poinstruowanie  rodziny o  konieczno$¢
zapewnienia aparatow stuchowych, okularow i
innych w przypadku istnienia deficytu
sensorycznego

Zmniejszajq ryzyko wypadku

Poinstruowanie rodziny o zapewnieniu butow

antyposlizgowych i buty bez sznurowadet Zapobiega potknieciom i upadkom

Hatas i duza liczba oséb w jednym miejscu, w
Utrzymanie spokoju w otoczeniu pacjenta jednym  czasie  powodujg  nadmierne
pobudzenie pacjenta

Zrédfo: Hickey 2013; Barker 2007; Mace i Rabins 2012; National Institute of Nursing, World Health
Organization; Ackley, Ladwig 2011

Podsumowanie

Opiekujgc sie osobami z AD trzeba mie¢ na uwadze wysokie fizyczne, emocjonalne
i finansowe koszty ponoszone przez opiekunow. Wzrastajgce z dnia na dzien wymagania
wzgledem opieki, zmiany w petnionych rolach rodzinnych nastreczajg szereg problemdw
i trudnosci. Literatura podaje rézne podejScia oparte na dowodach i programy, ktére mojq
wspieraC opiekundw i przedtuzy¢ samodzielno$¢ osobom chorym. Zwraca sie jednak uwage na
interdyscyplinarne podejécie do pacjenta, wspdiprace z cztonkami rodziny oraz indywidualny plan
leczenia.

W strategii dtugoterminowe] opieki zwraca si¢ szczeg6ing uwage na poziom wiedzy
opiekundw na temat istoty choroby oraz jej objawéw w poszczegdlnych stadiach. Waznym
punktem jest poznanie sposobow komunikacji z chorym, co znacznie utatwia mozliwo$¢
porozumiewania sie. Kluczowe staje sie rowniez leczenie niefarmakologiczne, majace na celu jak
najdtuzsze zachowanie samodzielnosci pacjenta oraz wzgledne zahamowanie postepow
choroby.
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Wprowadzenie do terapii hiperbarycznej (HBO)
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Streszczenie

Specjalizacja zajmujaca sie wptywem ci$nienia wyzszego niz atmosferyczne na organizm
ludzki oraz wykorzystanie jego korzystnych biologicznych efektow jest stosunkowo nowg
dziedzing medycyny. Ta gataz medycyny nazywana jest medycyng hiperbaryczng (ang.
hyperbaric medicine). Stowo hiperbaryczny pochodzi od greckiego stowa ,hiper” i oznacza
nadmiar, nadwyzke czego$ oraz stosowanego w meteorologii stowa ,baryczny” zwigzanego
z ci$nieniem atmosferycznym.

W powietrzu atmosferycznym znajduje sie okoto 21% tlenu, 78% azotu i 1% innych
gazéw. W terapii hiperbarycznej gazem stosowanym w celach terapeutycznych jest 100% tlen lub
mieszanina gazow, gdzie zawartos¢ tlenu wynosi okoto 100%. Stad tez forma terapii okreslona
jest mianem hiperbarycznej terapii tienowej (ang. hyperbaric oxygen therapy, HBO).

HBO jest wykorzystywana w wielu stanach nagtych réwniez tam, gdzie pacjent moze
potrzebowac réwnoczesnie intensywnej opieki medyczne;.

Abstract

The influence of the pressure higher than atmospheric on the human body and the use of
its favorable biological effects is a relatively new field of medicine. The medical discipline dealing
with this physical phenomenon is called hyperbaric medicine.

The term “hyperbaric’ comes from the Greek word "hyper" and means the excess,
surplus, and is often used in meteorology as "baric" which refers to atmospheric pressure".

The atmospheric air is about 21% oxygen, 78% nitrogen and 1% other gases whereas the
content of hyperbaric gas mixture used for therapeutic purposes is 100% oxygen. This is where
the term “hyperbaric oxygen therapy’- HBO - comes from.

In some cases HBO is also used in emergency, when patient may need intensive care at
the same time.
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Wstep

Poczatki wykorzystania terapii hiperbarycznej (HBO) w leczeniu standéw nagtych
w medycynie siega XIX wieku, kiedy to odkryto przyczyne choroby dekompresyjnej, ktora
pojawita sie u robotnikdw pracujgcych w warunkach podwyzszonego cisnienia (np. gornicy,
pracownicy zatrudnieni przy budowie tuneli w USA) po szybkim powrocie do poziomu morza,
czyli po dekompres;ji.

Hiperbaryczna terapia tlenowa, na przestrzeni minionych dziesiecioleci znalazta swoje
miejsce w wielu dziedzinach medycznych. W niektorych jednostkach chorobowych uznawana jest
jako podstawowa forma terapii, a w wiekszoSci pozostatych stanowi leczenie alternatywne lub
wspomagajace.

W wielu badaniach przeprowadzonych na przestrzeni minionych lat dowiedziono, iz
terapia hiperbaryczna w komorze cisnieniowej wywiera nastepujace korzysci: dostarcza
zwiekszong ilo$¢ tlenu do chorych iniedotlenionych tkanek, poprawia krazenie krwi, wspiera
organizm w walce z zakazeniami, dziata bakteriobojczo i bakteriostatycznie, zmniejsza obrzek
tkanek i utrate ptyndw, zmniejsza objeto$¢ pecherzykéw gazu, przyspiesza eliminacje tlenku
wegla (Sieron i Cieslar 2006).

Medycyna hiperbaryczna - rys historyczny

Terapia hiperbaryczna, jak wiele innych dyscyplin medycznych moze pochwali¢ sie
fascynujaca historia. Poczatek wigze sie z historig podboju gtebin morskich przez cziowieka, ale
takze z ciezkg pracqg kesoniarzy w XIX wieku. Wiasciwie dopiero rok 1959 zapoczatkowat nowq
ere terapii hiperbarycznej. Wtedy to stynne doswiadczenie Boeremy polegajace na utrzymaniu
przy zyciu $winki zobnizonym do 0,4% poziomem hemoglobiny przy pomocy tlenu
hiperbarycznego zostato opisane w pracy ,Life without blond”.

Idea wykorzystania komory cisnieniowej w celach terapeutycznych wywodzi sie z wieku
XVII, chociaz w tym okresie pozbawiona byta jeszcze podstaw naukowych. W roku 1662
Henshow skonstruowat komore cisnieniowg, ktoérg nazwat ,Domacilium”. Po raz pierwszy
w historii ci$nienie wewnatrz komory kontrolowane byfo przez specjalnie skonstruowane zawory.
Uwazat on, bowiem, ze do schorzen o przebiegu ostrym nalezy stosowa¢ wysokie, a do
przewlektych niskie cisnienie. Uzyskane efekty byty raczej natury psychologicznej i nie miaty nic
wspoinego rzeczywistymi zmianami zachodzacymi w organizmie pacjentow (Sieront i Cie$lar
2006).

W 1783 roku, we Francji, Collins opisat pierwsze uzycie tlenu, jako srodka medycznego.
W 1798 w Bristolu, Beddoes otworzyt Instytut Pneumatyczny zajmujacy sie stosowaniem gazow
w terapii. W drugiej potowie XIX wieku w Europie powstato wiele instytutow zajmujacq
sie wykorzystywaniem sprezonego powietrza i jego skutkéw w organizmie. Terapia ta, byta
traktowana na roéwni z innymi formami leczenia. Urzadzenia do tzw. ,kapieli w sprezonym
powietrzu” stosowano niezwykle powszechnie, mimo braku jakiegokolwiek potwierdzenia ich
skuteczno$ci terapeutyczne;.

W 1879 roku francuski chirurg Fontanie skonstruowat komore bedacq jednoczesnie salg
operacyjna. Wykonano w niej ponad 20 operacji, wykorzystujac do znieczulenia pacjenta
podtlenek azotu. Gtebokie znieczulenie uzyskiwano dzieki wzrostowi cisnienia parcjalnego tego
gazu we krwi tetniczej na skutek wysokiego ci$nienia panujacego w atmosferze komory.
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Ryc. 1. Jedna z pierwszych komér hiperbarycznych z korica XVIII wielu (Kindwall i Whelen 2002).

Uwienczeniem, a zarazem koncem ery medycznych ciSnieniowych komér powietrznych
byly konstrukcje profesora anestezjologii, Orville' J. Cunninghama z Kansas University, ktdry
opart swoje dziatania na obserwacji znacznie lepszego stanu zdrowia pacjentow z chorobami
serca oraz zapaleniami ptuc podczas pobytu nad morzem, niz w gérach. Byt on przekonany, ze
niektore organizmy anaerobowe odpowiedzialne sg za szereg chorob, jak na przyktad:
nadci$nienie, mocznica, cukrzyca, niektore nowotwory i wysokie cisnienie atmosferyczne
pozwala je zwalczy¢. Stwierdzit jednoznacznie, ze skoro pacjenci chorzy na serce czujg sie lepiej
na poziomie morza, to dalszy wzrost cisnienia atmosferycznego moze spowodowaé poprawe ich
stanu zdrowia. W latach 1918-1919 za namowg swoich zrozpaczonych kolegow, lekarzy
ogarnietych bezsilnoscig podjat sie leczenia, niektorych ciezko chorych na pandemiczng
wowczas grype — ratujac wielu z nich przed powszechnym wdwczas skutkiem $miertelnym.
Zachecony tym powodzeniem, w 1921 roku skonstruowat komore o dtugosci ponad 9 m
i szerokosci 3 m wzorowang na stosowanych przy budownictwie tuneli i mostow komorach
kesonowych i rozpoczeto zabiegi, z ktdrych wiekszo$¢ nie miata zadnego uzasadnienia
naukowego. Kolejne sukcesy iuznanie S$rodowiska zainspirowaty go do budowy
wieloprzedziatowej komory ciSnieniowej o dtugosci 25 m, na wzér luksusowego wagonu
kolejowego, gdzie 36 ,zamieszkujgacych” pacjentéw mogto swobodnie przemieszczaé sie oraz
korzystac z toalet i prysznicow.

ana

Ryc. 2. Komora hiperbaryczna budowana na wzér wagonu kolejowego (Kindwall i Whelen 2002).
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Dzigki pomocy milionera Henry'ego Timkona zbudowat w 1928 roku (szcze$liwie
wybudzit go ze $pigczki uremicznej w swojej komorze hiperbarycznej) kulista komore o $rednicy
20 m, z pigcioma pietrami i 36 dwuosobowymi pokojami, zapleczem rekreacyjnym, jadfodajnig
oraz dwiema komorami terapeutycznymi o $rednicy 5 m i dtugosci 11 m oraz 22 m. Budowle te
po wielu perypetiach finansowych zainicjonowanych kryzysem gospodarczym w 1929
roku, dezaprobatg Amerykanskiego Towarzystwa Medycznego oraz ciggtym pogarszaniem sie
stanu zdrowia Cunninghama (zakoriczonym zgonem w 1937 roku), ostatecznie zeztomowano
w czasie Il wojny Swiatowej, w 1942 roku.

Ryc. 3. Kuliste centrum hiprerbarii (Kindwall i Whelen 2002).

Poczatki XIX wieku to wynalezienie pompy powietrznej, co przyczynito si¢ do penetracii
gtebin morskich oraz coraz dtuzszego przebywania nurkéw pod woda. Pojawity sie tez warunki
umoZzliwiajace powstanie choroby dekompresyjnej zwana dawniej ,chorobg sprezonego
powietrza” (1854 rok). Odpowiednig terapie choroby dekompresyjnej zaczeto stosowaé od 1889
roku, gdy objawy tego schorzenia zaczety pojawiaC sie¢ masowo wsrod robotnikéw budujacych
most brooklinski. Pierwszg publikacjg precyzyjnie opisujacg chorobe dekompresyjng (ang.
decompression sickness; maladie du caisson, DCS) byto ,Cisnienie barometryczne”, ktorego
autorem byt francuski fizjolog P. Berta (1878 rok) w publikacji tej autor przedstawit réwniez teorie
pecherzykowg DCS oraz optowat za stosowaniem tlenu w leczeniu tego schorzenia.
Jednoczes$nie jako pierwszy zwrdcit uwage na toksyczno$c tlenu, prowokujac dla potwierdzenia
swojej hipotezy drgawki tlenowe wsrdd pacjentow poddawanych oddziatywaniu podwyzszonego
ci$nienia tego gazu. W 1899 roku, Lorrain-Smihh przedstawit prace, w ktorej opisat uszkodzenie
ptuc wywotane dtugotrwatym oddziatywaniem tlenu wdychanego pod niskim cisnieniem. Wyniki
tych do$wiadczen zostaty wykorzystane w praktyce podczas Il wojny $wiatowej u nurkdw-
komandosdw wykorzystujacych do oddychania czysty tlen w aparatach oddechowych.

W 1906 roku J.S. Haldane brytyjski fizjolog, naukowiec i badacz utozyt pierwsze tabele
dekompresyjne, pomimo ze, ich uzycie przy zastosowaniu aparatéw tlenowych nastapito dopiero
w latach 30-tych wsrdd nurkéw marynarki brytyjskie;.

W latach 1930-1940 A.R. Behnke z Harvardu okreslit graniczne dawki tlenu dla nurkow
i wykazat, ze toksyczne dziatanie tlenu nie zalezy tylko od jego ci$nienia, ale i od czasu jego
ekspozycji. Jako pierwszy w 1936 roku, wprowadzit do komory hiperbarycznej tlen w celu
leczenia choroby dekompresyjnej oraz skrocenia czasu dekompresiji. Opisat réwniez przypadek
zatoru powietrznego po ptytkim zanurzeniu, ktéry zakonczyt sie $miercig nurka w 1932 roku.
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W 1913 roku firma Drager wprowadzita na rynek pierwsze w historii komory
jednoosobowe rozktadane, co pozniej zaowocowato i umozliwito zastosowanie tej formy terapii
takze w warunkach polowych. Po udoskonaleniu w 1941 roku pojawity sie komory rozktadane
teleskopowo.

Z kolei w 1945 roku zmieniono technike konstruowania komér z dotychczasowego
uzywania nitbw na spawanie.

Podstawy wspdiczesnego stosowania komory hiperbarycznej ujete zostaty w pracach
Churchilla-Davidsona. Byt on pierwszym badaczem, ktdéry w historii medycyny zastosowat
z pozytywnym skutkiem tlen pod wysokim cisnieniem u pacjentow poddanych radioterapii (1955
rok). W tym samym roku, holenderski chirurg Ide Boerema, zaproponowat a nastepnie
zastosowat w praktyce zabiegi kardiochirurgiczne w komorze ci$nieniowej wypetnionej tlenem,
majace na celu umozliwienie wydtuzenia czasu trwania zabiegu prowadzonego w stanie
zatrzymania krazenia pacjenta. Przeprowadzit rowniez z M.G Meijne do$wiadczenia (,Zycie bez
krwi” 1960 roku), w ktérym Swinkom laboratoryjnym usuwano elementy morfotyczne osocza,
a zwierzeta przebywaly w takim stenie przez kilka godzin w atmosferze czystego tlenu pod
wysokim cisnieniem pozostajac nadal przy zyciu. Wystarczajgce utlenowanie tkanek zapewnit im
tlen rozpuszczony fizycznie w osoczu. Réwnoczesnie W.H. Brummelkamp z Uniwersytetu
w Amsterdamie opisat inhibicyjne dziatanie tlenu pod cisnieniem na drobnoustroje anaerobowe.

W latach 30-tych XX wieku Edgar End w Milwaukee podjat jako pierwszy na $Swiecie
proby leczenia ofiar zatru¢ tlenkiem wegla przy pomocy tlenu hiperbarycznego zakoriczone
sukcesem jednak dopiero G. Smith i G.R. Sharp w 1960 roku, przeprowadzili po raz pierwszy
na Swiece naukowo udokumentowang hiperbaryczna terapie tlenowg u pacjenta zatrutego
tlenkiem wegla. W tym samym raku w Nowym Yorku w szpitalu Mount Sinai uruchomiono komore
do przeprowadzania zabiegow chirurgicznych w warunkach tlenoterapii hiperbarycznej. Podobne
komory uruchomiona potem w Chicago, Los Angeles, Bostonie.

Pierwsza komora jednomiejscowa uzyta do leczenia trudno gojgcych sie ran zostata
skonstruowana i zastosowana w Long Beach Memorial Hospital w Kalifornii w 1967 roku.

W latach 60- i 70-tych XX wieku w zwigzku z rozwojem nurkowania technicznego
(zwigzanego z budowa platform wiertniczych eksploatujacych podmorskie ztoza ropy naftowej)
prace badawcze nad mozliwo$cig dtugotrwatego przebywania cztowieka pod woda prowadzit
francuski badacz Coustsau. Wybudowano takze (w ramach programu SEALAB- dr G. Bond
wspotpracujacy z US Navy) podwodne laboratoria, w ktorych do dnia dzisiejszego prowadzone sq
badania m.in.nad mozliwosciami adaptacji ludzkiego organizmu  do dtugotrwatego,
wielogodzinnego przebywania pod woda.

Jednak wynalezienie w latach 60-tych XX wieku sztucznego ptuco-serca spowodowato
postepujacy spadek zainteresowania zabiegami medycznymi odbywajgcymi sie komorach
hiperbarycznych. Wycofano w ten sposéb na poczatku lat 70-tych wiele komér przystosowanych
do zabiegow operacyjnych. Zabiegi tego typu prowadzili jedynie entuzjasci, a liczba komér spadta
w Stanach Zjednoczonych jedynie do 37 sztuk. Problemem byt réwniez brak jakichkolwiek
regulacji prawnych i ustalen dotyczacych wskazan i przeciwwskazan do stosowania terapii
hiperbarycznej. Zainicjowato to rozwdj badarn majacych na celu stworzenie podstaw naukowych
tej dyscypliny medyczne;.

Brak standardow postepowania doprowadzity do zwotania Miedzynarodowych kongreséw
Oksygenacji Hiperbarycznej. Pierwsze posiedzenie odbyto sie w 1963 roku pod auspicjami
Departamentu Chirurgii Uniwersytetu w Amsterdamie, a pierwszym przewodniczacym zostat Ide
Boerema. Kolejne zjazdy odbyty sie w Glasgow w 1964 roku i w Duke University w 1965 roku.
Z powodu wycofywania si¢ coraz wigkszej liczby badaczy do innych dziedzin naukowych dopiero
w 1969 roku w Sapporo zwotano nastepny kongres. Nastepne odbyly sie miedzy innymi
w Moskwie, Sydney i Long Beach. Zjazdy te byty organizowane nieoficjalnie i nie mialy poparcia
w zadnej medycznej organizacji miedzynarodowej, co byto znacznym utrudnieniem dla rozwoju
medycyny hiperbarycznej jako dyscypliny naukowej.
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Pierwszy podrecznik medycyny hiperbarycznej: ,Hyperbaric Oxygen Therapy”
opracowany przez miedzynarodowych ekspertow zostat wydany w czasie zjazdu pierwszej
migedzynarodowej organizacji zajmujaca medycyna podwodng — Undersea Medical Society
(UMS) w San Francisco w 1975 roku. W maju 1977 roku Komitet Wykonawczy UMS okreslit po
raz pierwszy Sciste wskazania do stosowania hiperbaryczne;j terapii tlenowe;.

Lata 80- i 90-te XX wieku cechowat burzliwy rozwdj badan doswiadczalnych i klinicznych
majacych na celu opracowanie naukowych podstaw stosowania hiperbarycznej terapii tlenowej
w leczeniu trudno gojacych sie ran, zapobieganiu nastepstwom wstrzasu pourazowego,
wspomagania leczenia oparzen oraz zespotu zmiazdzenia i zapalen kosci.

Po pierwszych osrodkach medycyny hiperbarycznej w Holandii, w Europie powstawaty
kolejne. Rozkwitat roéwniez rozw¢j badan naukowych z uzyciem tlenu hiperbarycznego.
W Wielkiej Brytanii badacze: Slask, Perrins, Smith, Sharp, Skene, Ledingham i Cameron
prowadzili badania nad uzyciem komor hiperbarycznych w leczeniu zatru¢ tlenkiem wegla oraz
ostrych postaci zawatow migsnia sercowego. Rownoczesnie we Francji i Wioszech dziatali
Wattel, Mathieu, Ohresser i Oriani skupiajacy sie gtéwnie na leczeniu stopy cukrzycowe;.
W Zwigzku Radzieckim popularyzatorem Hiperbarycznej terapii tlenowej byt Petrowski
(mianowany po6zniej Komisarzem do spraw Zdrowia Publicznego), z ktérego inicjatywy powstato
wiele komdr hiperbarycznych. W Moskwie zbudowano jeden z najwiekszych w Swiecie
kompleksow komér hiperbarycznych obejmujacych az 6 zespolonych komor.

W Niemczech od 1985 roku obserwowany jest szczegdlnie szybki rozwéj medycyny
hiperbarycznej zwigzany z otwarciem wielu nowych osrodkéw, co dawato nowe mozliwosci
w prowadzeniu badan naukowych.

W Azji i Pacyfiku rozw6j terapii hiperbarycznej zapoczatkowat profesor Juro Wada
z Sapporo, tworca pierwszej w Japonii komory hiperbarycznej stosowanej do zabiegow
chirurgicznych. W Japonii  stworzono bardzo prezng organizacie skupiajacg specjalistow
medycyny hiperbarycznej, co zaowocowato wieloma dziatajgcymi i rozwijajacymi si¢ osrodkami
hiperbarycznymi.

Aktualnym liderem terapii hiperbarycznej w Japonii jest profesor Hideyo Takahashi
z Uniwersytetu Nagoja.

W 1994 roku odbyt sie pierwszy European Consensus Congress on Hyperbaric medicine
w Lille, na ktérym ustalono liste wskazan do stosowania terapii hiperbarycznej oraz standardy
ksztatcenia personelu i wyposazenie o$rodkow stosujacych terapie hiperbaryczng lista ta jest
zgodna w wiekszos$ci zalecen z ustaleniami Undersea and hyperbaric Medical Society (UHMS)
powstatego z UMS na kongresie w Kobe w 1986 roku. Nastepnie na kongresach w latach 1996,
1998, 2001, 2003 i 2004 ustalono kolejne dalsze wskazania i przeciwwskazania dla stosowania
terapii hiperbarycznej.

Medycyna hiperbaryczna jest obecnie dynamicznie rozwijajacq sie dyscypling medyczng
Powstaje coraz wiecej wyspecjalizowanych osrodkow terapii hiperbarycznej, zatrudniajgcych
takze specjalistbw zwielu innych dziedzin naukowych i zapewniajacych pacjentom
kwalifikowang, interdyscyplinarng pomoc medyczna.

W przyszio$ci terapia hiperbaryczna bedzie domeng lekarzy pracujgcych w osrodkach
wyspecjalizowanych $cisle w terapii hiperbarycznej i zajmujacych sie wytacznie tg dziedzing
medycyny, majacq coraz bardziej uniwersalny charakter (Sieron i Cieslar 2006).

Dziatanie tlenu hiperbarycznego

Tlen hiperbaryczny (HBO) to tlen o podwyzszonym cisnieniu. Powietrze zawiera ok. 21%
tlenu i ponad 78% azotu. W terapii tlenem hiperbarycznym (HBO), w sktadzie mieszaniny
oddechowej znajduje sie prawie lub doktadnie 100% tlenu, tj. prawie 5 razy wiecej niz
w powietrzu. Cisnienie wdychanego tlenu w HBO zwykle przekracza 1,5 razy (a moze nawet
przewyzsza¢ 3 krotnie) ci$nienie atmosferyczne. Tym sposobem HBO mozna dostarczy¢
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pacjentowi prawie pietnascie razy wiecej tlenu niz znajduje sie pod “normalnym ci$nieniem”
w atmosferze (www.hiperbaria.gdynia.pl).

Dodatkowy tlen dostajac sie poprzez ptuca do krgzenia, ulega rozpuszczeniu w osoczu
a nastepnie dostarczany jest do wszystkich tkanek w organizmie. Efekty dziatania “tlenu
dodatkowego™ sg rozne w roéznych cze$ciach ciata; w pewnych medycznych stanach moze
ratowac zycie, w innych stymulowac gojenie i naprawe tkanek.

Zdarza sie, ze kiedy tlenu jest we krwi za duzo to wywotuje on efekty niepozadane.
Tak, wiec HBO podobnie jak w przypadku innych lekéw czy $rodkoéw leczniczych, wymaga
odpowiednich wskazan czy przeciwwskazan oraz ustalenia odpowiedniej dawki, aby uniknaé¢
dziatai ubocznych.

Chociaz drogi podawania tlenu nie sg typowe, HBO nie powinna by¢ postrzegana jako
“cudowna kuracja” badz sensacyjne odkrycie naukowe. Stanowi, bowiem racjonalne leczenie w
pewnych stanach klinicznych; a jego wymierne korzysci nie powinny by¢ przeceniane
(www.infoam.wroc.pl).

W przesztosci uzyskano wiele korzySci w stanach klinicznych, gdzie na skutecznosé¢
dziatania tlenu hiperbarycznego nie byto Zadnych dowoddw. Z drugiej strony istnieje
wystarczajgco duzo dowoddéw na skuteczno$¢ metody, aby rozwijaty sie i powstawaty nowe
osrodki medyczne stosujgce te metode leczenia. Aby zacheca¢ do racjonalnego i bezpiecznego
stosowania terapii HBO, European Committee on Hyperbaric Medicine, oraz inne narodowe
towarzystwa hiperbaryczne w Europie, prowadzg wzajemng wspotprace. Migdzynarodowa
europejska wspotpraca w zakresie nauki i technologii jest rowniez wspierana przez Komisje
Europejska, w projekcie 'COST' Action B14” (Sieron i Cie$lar 2006).

Pacjent wdycha tlen, co oznacza, Zze najpierw musi by¢ umieszczony w pewnej
zamknietej przestrzeni (zwykle sq to komory), gdzie Scisle kontroluje sie wahania cisnienia.
Po wtore pacjentowi musi by¢ dostarczony czysty tlen poprzez uktad przewodow odpornych na te
wahania. Pacjent moze znajdowac sie w otoczeniu wypetnionym tlenem badz oddycha¢ tlenem
bezposrednio przez maske, lub kaptur. Wowczas atmosfera w komorze wypetniona jest
powietrzem.

Ryc. 4. Pacjenci wdychajacy tlen przez specjalne kaptury (Kindwall i Whelen 2002).

Oznacza to, ze wyposazenie do stosowania HBO jest ztozone i specjalnie do tego celu

zaprojektowane. Obstuga tych urzadzen wymaga specjalistycznego przeszkolenia.
Pierwsze zetkniecie z komorg hiperbaryczng budzi pewne obawy o wiasne
bezpieczenstwo. Przyczyniajg sie do tego z pewnoscig duze gabaryty komory oraz konieczno$¢
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zamkniecia w niej. Poprawne korzystanie z masek lub kapturow wymaga wskazowek ze strony
personelu, aby wiasciwie wykorzysta¢ podawany tlen. Wymusza to na personelu zaréwno
wewnatrz, jak i na zewnatrz komory odpowiednie przeszkolenie oraz staly nadzér nad
pacjentami.

Ryc. 5. ,Siostra hiperbaryczna” Pielegniarka majaca staly kontakt z pacjentem, ktéry znajduje sie w
jednoosobowej komorze hiperbarycznej (Kindwall i Whelen 2002).

W rzeczywistosci wigkszos¢ pacjentdw szybko oswaja sie z komorami; nie sg one tak
straszne jak wygladaja. Zawsze powinien znajdowac sie w zasiegu personel, azeby wyjasni¢
watpliwosci i natychmiast rozwigza¢ ewentualne problemy. Zasady bezpieczenstwa podobnie, jak
na poktadzie samolotu nalezy zawsze naswietli¢ pacjentom”.

W komorach wielostanowiskowych pacjenci poddawani sg terapii wspdlnie z innymi
chorymi, co pozwala na uzyskanie atmosfery relaksu i odprezenia.

Pierwszym odczuciem u wiekszosci ludzi sg 'trzaski' w uszach podobne do tych, jakich
doswiadcza sie w samolocie w trakcie wznoszenia lub lagdowania. Sg one zawsze obecne,
poniewaz powietrze w uchu $rodkowym w czasie narastajagcego i malejgcego cisnienia zmienia
swojg objetos¢ oddziatywujgce na btone bebenkowa. Ucho kontaktuje sie z jama nosowg poprzez
waskq trabke Eustachiusza kompensujac zmiany ci$nienia. Czasem konieczna jest czynna
pomoc ze strony pacjenta poprzez przetykanie badz ruchy zuchwg, tak jak ma o miejsce
w samolocie.

W czasie narastania cisnienia na poczatku sprezania atmosfera wewnatrz komory
nagrzewa si¢. Odwrotnie pod koniec leczenia w czasie rozprezania, doznajemy uczucia chiodu.
W srodku seansu, kiedy nie nastepujg zmiany ciSnienia w komorze nie odczuwa si¢ roznicy
temperatur.
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Mozliwe jest odczuwanie oporu przy wykonywanych ruchach, co wynika z wigksze]
gestosci atmosfery w komorze. Sam pacjent nie odczuwa zwigkszonego ucisku na ciato. Maska
lub kaptur (jesli zastosowany) moze sie poczatkowo wydawaé dziwny jednak dosyé szybko
powszednieje. Czynnikiem warunkujacym rozpoczecie terapii hiperbarycznej jest skierowanie od
lekarza. W ten sposob istnieje medyczne uzasadnienie leczenia HBO, o$rodek hiperbaryczny
pozostaje w kontakcie z lekarzem kierujgcym i mozna zaplanowa¢ oraz omowi¢ schemat
postepowania.

Takie planowanie HBO moze by¢ takze konieczne w przypadku, kiedy leczenie
finansowane jest z publicznych $rodkow zdrowotnych badz polisy ubezpieczeniowe;.

Terapia HBO czesto stanowi cze$¢ kompleksowego leczenia, kiedy konieczna jest
rownoczesna pomoc innych specjalistdw w trakcie lub na poczatku leczenia. Czesto o$rodek
hiperbaryczny zostaje dotaczony lub stanowi cze$¢ szpitala lub Kliniki (www.mp.pl).

W stanach zagrozenia zycia sprawa kwalifikacji do leczenia czesto nie podlega dyskusji.
Najpierw leczenie, a poOzniej rozwazania na temat stusznosSci decyzji. Kiedy pacjent
wspdtuczestniczy w organizaciji leczenia HBO to wskazane jest, aby zapoznat sie z zasadami
postepowania medycznego i opieki pielegniarskiej. W kazdym europejskim panstwie, obowigzujg
regulacie dotyczace zastosowania HBO, zwykle, je$li chodzi o bezpieczenstwo i obstuge
techniczng. Dotychczas nie staty sie one przepisami miedzynarodowymi.

Istniejg przewodniki dla personelu medycznego, dotyczace ksztatcenia i szkolenia,
a takze procedur operacyjnych i ratunkowych. Cho¢ nie sg one przepisami prawnymi stanowig
podstawowe wyznaczniki jakosci ustug. Dlatego nie kazda placéwka HBO postepuje wg wzorcodw
jako$ciowych; a dziatalno$¢ czesci z nich oparta jest na czysto dobrowolnych zasadach, oferujac
podstawowe leczenie po niskich kosztach. Nalezy sprawdziC, jakg jakos¢ przedstawia
wykorzystywany sprzet; i zadecydowa czy zastosowane leczenie przyniesie korzysci,
wylaczajac przypadki ratowania zycia. W niektdrych krajach istniejg narodowe stowarzyszenia
‘'osrodkow HBO' one wiasnie wyznaczajq kierunki postepowania wymienionych dostarczycieli,
nadzorujac jakos¢ ustug na biezaco.

Czasami HBO podejmuje sie leczenia stanéw medycznych w sytuacjach, kiedy sukces
terapeutyczny nie zostat jeszcze udowodniony naukowo. W tych przypadkach powszechne jest
w o$rodkach HBO prowadzenie badan majacych potwierdzi¢ skutecznos$¢ stosowanych metod
leczenia.

Niekiedy, gdy u pacjentéw stosuje sie pakiet leczniczy z pominieciem HBO efekty
terapeutyczne moga stanowi¢ poréwnanie z efektami leczniczymi uzyskanymi ktérych pacjentowi,
u ktérych stosowano HBO. W kazdym przypadku pacjenci zostajg poinformowani
o0 prowadzonych badaniach i muszg wyrazi¢ na nie zgode. Ewentualne skutki uboczne leczenia
kompleksowego muszg by¢ wyttumaczone w doktadny i zrozumialy sposdb. Zawsze istnieje
mozliwo$¢ zrezygnowania z udziatu w programie badawczym.

Poprzez HBO ilos¢ tlenu w organizmie pacjenta wzrasta nawet kilkunastokrotnie
w poréwnaniu  z oddychaniem w warunkach normalnego ci$nienia atmosferycznego.
W organizmie cztowieka w komorze hiperbarycznej tlen jest przenoszony nie tylko przez
hemoglobing ale ulega réwniez rozpuszczeniu w osoczu krwi. Efekty dziatania tlenu dodatkowego
sq rézne; w pewnych medycznych stanach moze on ratowac¢ zycie, w innych stymulowa¢ gojenie
i naprawe tkanek. Efekt ten jest do osiggniecia tylko w trakcie wdychania tlenu w komorze
ci$nieniowej; wdychanie tlenu w warunkach normalnego cisnienia jest w poréwnaniu z tg metodg
mato skuteczne (www.pulsmedycyny.com.pl).

Fizyczne podstawy zwiekszenia ci$nienia tlenu w tkankach opierajg sie na prawie
Henry'ego stanowigcym, ze ilo$¢ gazu rozpuszczonego jest wprost proporcjonalna do cisnienia
parcjalnego tego gazu. Organizm za$ nie odrdznia tlenu przenoszonego w postaci zwigzanej
z hemoglobing od tlenu rozpuszczonego w 0soczu.

Terapia w komorze hiperbarycznej wywiera nastepujace korzystne dziatania:

o Dostarcza zwigkszong ilos¢ tlenu do chorych i niedotlenionych tkanek.
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e \Wspiera organizm w walce z zakazeniami.

e Dziata bakteriobojczo i bakteriostatycznie.

e /mniejsza obrzek tkanek i utrate ptynow.

e Zmniejsza objetos¢ pecherzykow gazu.

e Przyspiesza eliminacje tienku wegla (www.hiperbaria.gdynia.pl).

Terapia hiperbaryczna nie zastepuje antybiotykoterapii czy chirurgicznego opracowania
rany wspomaga terapie okreslonych schorzen stanowigc czesS¢ kompleksowego leczenia,
podczas ktdrego konieczna jest rownoczesna pomoc takich specjalistow jak lekarza tlenu
hiperbarycznego, chirurga, laryngologa, diabetologa, internisty.

HBO podobnie jak inne $rodki lecznicze posiada wskazania i przeciwwskazania oraz
wymaga ustalenia odpowiedniej dawki, aby unikng¢ skutkéw ubocznych.

Wskazania do terapii hiperbarycznej

HBO jest wykorzystywana w wielu stanach nagtych réwniez tam, gdzie pacjent moze
potrzebowaé rownoczesnie intensywnej opieki medycznej. Obok oparzen i odmrozen terapie
stosujemy innymi w: zatorowosci powietrznej lub gazowej, chorobie dekompresyjnej, zgorzeli
gazowej, niedokrwieniu ubytkdw skornych czy przeszczepdw skory, trudno gojacych sie ranach,
w ostrej krwotocznej niedokrwistosci, podduszeniu, zapaleniu ko$ci opornym na leczenie,
popromiennym uszkodzeniu kosci i tkanek miekkich.

Przeciwwskazania do terapii Hiperbarycznej

Przeciwwskazania do stosowania HBO mozna podzieli¢ na wzgledne i bezwzgledne.

e Przeciwwskazania bezwzgledna: Nie zdrenowana odma prezna, Leczenie bleomycyna-
przebyta terapia z uzyciem tego antybiotyku jest bezwzglednym przeciwwskazaniem do
stosowania terapii tlenowej bez wzgledu na okres jaki uptyng od odstawienia leku.

e Przeciwwskazania wzgledne: Infekcje gbrnego odcinka uktadu oddechowego, w tym
przewlekle zapalenie zatok obocznych nosa i ostre schorzenia uszu, wystepowanie
w wywiadzie drgawek, leczenie Cis-platyna, wysoka temperatura, nowotwory zto$liwe,
cigza, rozrusznik serca, choroby ptuc z retencjg CO2 (rozedma, przewlekta obturacyjna
choroba ptuc) [Sieron i Cie$lar 2006].

Powikfania i efekty uboczne do stosowania hiperbarycznej terapii tlenowej

Kwalifikujgc pacjenta do leczenia w komorze hiperbarycznej nalezy go doktadnie zbadac
i zebra¢ szczegotowy wywiad dotyczacy wspdtistniejacych chordb i dolegliwosci.

Podczas stosowania zabiegébw komorach hiperbarycznych z uzyciem tlenu
hiperbarycznego tak jak i podczas innych medycznych procedur moze doj$¢ do wystapienia
powiktan i efektdw ubocznych.

Najczesciej spotykanym efektem ubocznym jest bdl uszu, ktory powstaje na skutek
trudno$ci w wyréwnaniu ci$nien w uchu Srodkowym.

Zwykle ustepuje on samoistnie po probie przetkniecia $liny, zabiegu Frenzla lub probie
Valsalvy. Niekiedy moze doprowadzi¢ do powaznych powiktarn a nawet do pekniecia btony
bebenkowej. Aby tego unikng¢ podczas terapii hiperbarycznej w przypadku wystapienia takiego
objawu nalezy na chwile przerwa¢ proces kompresji, a po ustgpieniu wszystkich dolegliwo$ci
kontynuowac sprezanie.

Leczenie w komorze typu ,monoplace” rowniez moze doprowadzi¢ do wystgpienia
efektow ubocznych terapii. U tego typu pacjentéw dochodzi do leku lub uczucia niepokoju
zwigzanego z przebywaniem w zamknigtym, ciasnym pomieszczeniu.
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Powiktaniem, ktére réwniez moze wystapi¢ u pacjenta podczas sesji hiperbarycznej jest
odma optucnowa, wystepujaca najczesciej u pacjentow, u ktdrych uszkodzenie ptuc w przebiegu
choroby podstawowej sprzyja powstaniu tego stanu chorobowego.

Sporadycznie zdarzajq sie (ok. 3 na 10,000) drgawki jako skutek uboczny dziatania tlenu.
Toksyczne dziatanie tlenu hiperbarycznego na uktad nerwowy moze objawia¢ sie wystgpieniem
podczas terapii uogoinionego napadu drgawek, ktérego mogq nie poprzedza¢ zadne objawy
prodromalne. W przypadku wystgpienia napadu drgawek u pacjenta nalezy jak najszybciej
przerwa¢ doptyw tlenu (w komorze wieloosobowej prze zdjecie hetmu, aw komorze
jednoosobowej przez przetaczenie z przeptywu czystego tlenu na powietrze).

Chorzy z cukrzycg poddawani leczeniu w komorze hiperbarycznej sg réwniez narazeni
na efekty uboczne terapii, najczesciej wystepujg u tego typu pacjentow epizody glikemii. Aby
temu zapobiec u diabetykdw przed kazdym wejSciem do komory nalezy monitorowa¢ poziom
glukozy (www.uhms.org).

Hiperbaria tlenowa moze rowniez niekorzystnie wptywa¢ na stan narzadu wzroku, co
zwykle przejawia sie:

e  Przejsciowym pogorszeniem ostro$ci wzroku, zwtaszcza u krotkowidzow.
e Pogtebieniem zacmy- zmiany te mogg by¢ nieodwracalne.

e Ograniczeniem pola widzenia — je$li podczas zabiegu w komorze hiperbarycznej nastapi
takie powikfanie zabieg nalezy natychmiast zakonczy¢ i niezwtocznie skierowac
pacjenta na kontrole okulistyczng i neurologiczng (Sieron i Cieslar 2006).

Komory hiperbaryczne - charakterystyka

Terapia hiperbaryczna prowadzona jest w komorach hiperbarycznych.
Wg. NFPA (ang. National Fire Protection Association) komory hiperbaryczne podzielono
na trzy klasy:

¢ Klasa A — wielomiejscowe.
Klasa B — jednomiejscowe.
Klasa C - dla zwierzat.
Inny podziat uwzglednia ilo$¢ przedziatow w komorze hiperbaryczne;j:
e Pojedyncze - tylko pomieszczenie, w ktérym odbywa sie terapia.
e Podwdjne — pomieszczenie terapeutyczne i Sluza cisnieniowa.

e Potrojne i wieloprzedziatowe- wiecej niz dwa przedziaty terapeutyczne iS$luza
naczyniowa (Sieron i Cieslar 2006).

Komora jednomiejscowa

Poczatek historii rozwoju konstrukcji komér jednomiejscowych datuje sie na lata 30-te
XIX wieku (komora sferyczna Junoda z miedzi w 1834 roku). W latach 50-tych XX wieku
rozpoczeto stosowanie komdr jednomiejscowych do leczenia choroby dekompresyjne;.

Powstanie komér jednomiejscowych (ang monoplace) zwigzane jest z rozwojem badan
nad leczeniem chorych oparzonych z zastosowaniem tlenu.

Biorgc pod uwage fakt, iz chorzy ci bardzo czesto majg oparzenia twarzy i szyi
podawanie im tlenu przez maske (jaki stosuje si¢ w komorach wielomiejscowych) jest bardzo
utrudniony. Poza tym mozliwos¢ zastosowania w przypadku komory jednomiejscowej
indywidualnego materaca dla kazdego chorego wigze sie¢ z utatwionym transportem
I zachowaniem w warunkach szpitalnych.

W chwili obecnej komory jednomiejscowe to w przewazajacej wiekszosci cylindry
akrylowe zamkniete z obu stron stalowymi ptytami. Na rynku spotyka sie rowniez lekkie,
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jednomiejscowe komory przeno$ne (np. Performance Hyperbarics Inc.) zapewniajace mozliwo$¢
szybkiego transportu do miejsca ich wykorzystania.

Ryc. 6. Przeno$na komora hiperbaryczna jednomiejscowa (Materiat wtasny).

Warunki stawiane przed konstruktorami wspdtczesnych komér jednomiejscowych

obejmuja;

Uzyskanie cisnienia przynajmniej 2 ATA.
Zapewnienie statego kontaktu z pacjentem.
Eliminacje wszelkich niedogodnosci zniechecajacych pacjenta do formy terapii.

Zlikwidowanie ryzyka wystgpienia gwattownej dekompresji mogacej narazic na
niebezpieczenstwo zaréwno pacjenta, jak i osoby postronne.

Skonstruowanie  uktadu pozwalajgcego na zminimalizowanie ryzyka urazu
ciSnieniowego uszu i zatok podczas kompresiji.

Wentylowanie komory w sposéb pozwalajacy na zapewnienie petnej oksygenacii
i skuteczne usuwanie pary wodnej i dwutlenku wegla.

Typy komoér jednomiejscowych

Kuliste — pacjent przebywa w komorze w pozyciji siedzace;.

Cylindry poziome (najczesciej obecnie uzywany typ komor jednomiejscowych) — pacjent
przebywa w komorze w pozycji horyzontalnej, dostep do komory jest zapewniony przez
drzwi na jednym z koricow komory.

Kombinacja kuli i cylindra — pacjent przebywa w komorze w pozycji pétlezace;.
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Ryc. 7. Komora hiperbaryczna jednomiejscowa — cylindryczna (Materiat wkasny).

Materiaty uzyte do konstrukcji komoér muszg by¢ na tyle wytrzymate, aby umozliwi¢
bezpieczne korzystanie z komory stosowaniu dopuszczalnych cisnien. W  matych
pomieszczeniach dopuszcza sie korzystanie z komdr o konstrukcji sktadanej (korpus
teleskopowy). W uzyciu znajdujg sie tez komory elastyczne z tworzyw sztucznych, wzmacniane
metalowymi pierScieniami i zamykane na zamek btyskawiczny (do zastosowania
natychmiastowego np. w warunkach polowych).

Komory z akrylowym cylindrem i metalowym zamknigciem pozwala na utrzymanie przez
pacjenta statego kontaktu wzrokowego z obstugg urzadzenia oraz obserwacje pacjenta przez
caly czas trwania terapii.

Ryc. 8. Jednomiejscowa komora hiperbaryczna z paCJentem podczas terapii HBO (journal.cambridge.org).
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Ryc. 9. Pacjentka opuszcza komore hiperbaryczna po terapii HBO (journals.cambridge.org).

Wytrzymato$¢ akrylu obniza sie pod wptywem promieniowania UV - stad konieczno$¢
stosowania w pomieszczeniu, w ktorym umieszczona jest komora oston przed oswietleniem
Swiatta stonecznego (Sieron i Cieslar 2006).

Podczas trwania terapii pacjent powinien mie¢ kontakt z uziemieniem poprzez
podtgczenie materacy i paskow na kofczyny z materiatow przewodzacych do metalowych czesci
uziemionej komory, aby zapobiec powstaniu tuku elektrycznego co mogto by spowodowac
w atmosferze czystego tlenu wybuch w komorze. W instalacji doprowadzajacej gazy do komory
wskazane jest montowanie wymiennikéw ciepta, utrzymujac komfort termiczny w komorze.
Odgrywa to niezwyktg role w przypadku leczenia dzieci w komorze hiperbarycznej. Optymalna
temperatura we wnetrzu komory powinna miesci¢ sie w przedziale 20-22°C dla dorostych i okofo
24-25°C u dzieci. W komorze jednomiejscowej wtasciwa wilgotno$¢ powietrza jest utrzymywana
przez parowanie wody z powierzchni ciata pacjenta.

Komory hiperbaryczne sg zasilane przez zespdt butli podtaczonych do instalacji, jak i ze
zbiornikdw ciektego tlenu umieszczonych na zewnatrz budynku szpitalnego.

Ryc. 10. Butle 1000 litrowe zawierajace azot (Materiat wiasny).
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Ryc. 12. Sprezarka do wytwarzania nadcisnienie pochodzenia radzieckiego (Materiat wtasny).

Przeptyw gazow jest ustawiony przecigtnie na ok. 300 I/min, ale wartoSci te czesto
ulegajg modyfikacji, gdyz np. terapia hiperbaryczna przeprowadzana u matego dziecka przy
przeptywie gazu o temperaturze ok. 20°C wynoszacym jedynie 200 I/min moze spowodowac
utrate ciepta i doprowadzi¢ do hipotermii. Z kolei u dorostych o znacznej masie ciata przeptywy
powinny by¢ niejednokrotnie znacznie wieksze (do 500 I/min), aby umozliwi¢ prawidtowe
odprowadzenie ciepta i pary wodnej z wnetrza komory. Zuzyty gaz jest usuwany na zewnatrz
budynku w sposdéb uniemozliwiajacy jego cofanie z powrotem do instalacji (Sieron i Cieslar 2006).

Komora musi by¢ wyposazona w system komunikacyjny umozliwiajacy porozumiewanie
sie z pacjentem w trakcie terapii. Zastosowany system powinien odpowiada¢ wymogom
bezpieczenstwa dotyczacym pracy w warunkach wysokiego cisnienia wystepujacego we wnetrzu
komory. Moze nim by¢ na przyktad system kamer video.
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Ryc. 13. System video umozliwia monitorowanie wnetrza komory (Materiat wiasny).
Komory wielomiejscowe

Komory wielomiejscowe (multiplace) sg przewidziane do jednoczesnego prowadzenia
terapii dla dwoch lub wigkszej liczby pacjentéw. Obecnie najczesciej spotykane komory tego typu
majq ksztatt cylindra o dtugosci 5-10 m i Srednicy 1-4 m zawierajgacego od jednego do czterech
przedziatdw. Materiatem konstrukcyjnym sg zazwyczaj stopy stali. W ostatnich latach coraz
czesciej konstruuje sie komory o ksztatcie prostokatnym (Houx, Fink), przy czym czes¢
konstrukcji tego typu pozwala stosowanie cisnienia jedynie nieprzekraczajacej 3 ATA.

Zdecydowana wigkszo$¢ komor wieloosobowych sktada sie z co najmniej dwdch
przedziatow. Jednym z nich jest zawsze Sluza ciSnieniowa, umozliwiajaca wymiang pacjentow w
komorze bez konieczno$ci dekompresji pomigdzy zabiegami. W komorach wieloosobowych do
wytwarzania ci$nienie stosuje sie ze wzgledéw bezpieczenstwa tylko powietrze. Przepisy
dopuszczajg uzywanie wewnatrz komory mieszaniny oddechowej zawierajacej maksymalnie 23%
tlenu, z tego tez powodu wewnatrz komér wieloosobowych mozliwe jest stosowanie aparatury
monitorujacej, respiratordw oraz pomp infuzyjnych dostosowanych do uzywania w warunkach
wysokiego ci$nienia, a niedopuszczonych do uzytku w atmosferze czystego tlenu. Pacjenci majg
aplikowany tlen hiperbaryczny przez szczelne maski twarzowe lub kaptury ze szczelnymi,
gumowymi kotnierzami.

Ryc. 14. Pacjent wdychajacy tlen przez specjalng maske w komorze hiperbarycznej wielomiejscowej
(journals.cambridge.org).
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Ryc. 15. Kaptury ze szczelnym kotnierzem wykorzystywane w terapii HBO

(www.ncbi.nlm.nih.gov).

Z udziatem dzieci

Ryc. 17. Miejsca siedzace dla pacjentéw poddawanych terapii HBO w komorze wielomiejscowej (Materiat

wiasny.

Komora wielomiejscowa pozwala

na znaczne zwiekszenie

ilosci  zabiegow

wykonywanych w ciggu doby. Utatwia tez stosowanie terapii hiperbarycznej u matych dzieci.
Zestawienie cech komér hiperbarycznych przedstawiono w Tabeli 1.

Tabela 1. Zestawienie cech komor hiperbarycznych (Jakubaszko 2007)

Jednoosobowe Wieloosobowe

IIosp ’ leczonych 1 318

pacjentow

Rozmiary Szerokos¢ ok. 1 m Szerokos$¢ 2-5 m
Diugos$¢ 2,3-2,6 m Dlugo$¢ 4-15m

Powierzchnia wymagana | 30-50 m? 180-400 m 2

-mozliwo$¢ natychmiastowe;

-wzglednie niski koszt zakupu i | interwencji (lekarz lub pielegniarka
obstugi, wewnatrz komory),
-prosta instalacja i obstuga, -swobodniejsze warunki dla

7 -mniej personelu | pacjentow,

alety . o . o

obstugujacego, -mozliwo$¢  leczenia  pacjentéw
-brak narazenia personelu, wymagajacych intensywnej terapii i
-mate gabaryty, duzej ilosci sprzetu,

-indywidualny dobér terapii,

-jednoczesne leczenie duzej liczby
pacjentow,
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-wysokie koszty eksploatacii,
-zajmuje duzo miejsca,
-konieczno$¢  synchronizacji  wielu
-maksymalne ci$nienie do 3 pacjentow na raz,
atmosfer -W razie pozaru wewnatrz komory
Wady b ' ... . .| narazenie wiekszej ilosci pacjentow,
-brak mozliwosci .
: . . |-narazenie personelu na chorobe
natychmiastowej interwencji, dekompresyjna,
-konieczno$¢ posiadania personelu
medycznego zdolnego do sprezania
sie.
Koszt 115-200 tys. USD 1200-7000 tys. USD

Zasady dotyczace budowy, eksploatacji oraz bezpieczenstwa uzytkowania komor
hiperbarycznych

Zasady dotyczace budowy komér cisnieniowych

Budowa komdr dekompresyjnych i hiperbarycznych realizowana jest w oparciu o Polskg
Norme PN-V-85000: ,Nurkowanie. Komory dekompresyjne. Ogolne wymagania i badania”, 1999.
Jest ona zgodna z przepisami towarzystw klasyfikacyjnych det Norske Merita, Lloyd’s Register
Printing House i Germanisher Liohd. Norma ta okre$la obowigzkowe nazewnictwo
poszczegolnych czesci skladowych komory, wymagania klasyfikacyjne, a takze cechy uzytkowe
komér (Sieron i Cieslar 2006).

Odmiany komér
Ze wzgledu na dopuszczalne ci$nienie robocze komory dzielimy na odmiany:

e  Odmiang | - dopuszczalne ci$nienie do 50 m H20 (0,5 MPa).
e Odmiang Il - dopuszczalne cisnienie do 100 m H20 (1,0 MPa).
e  Odmiang Il - dopuszczalne ci$nienie do 200 m H20 (2,0 MPa).

Rodzaje komér
Ze wzgledu na planowany czas przebywania nurkow w systemie hiperbarycznym komory

dzielimy na rodzaje:
e Rodzaj A - planowany czas 12 godz.
e Rodzaj B- planowany czas do 48 godz.
e Rodzaj C - planowany czas powyzej 48 godz.

Komory rodzaju C sq wykorzystywane tylko do prowadzenia dtugotrwatych dekompres;ji i
dekompresji leczniczej.

Typy komér
Ze wzgledu na liczbe przedziatdw uzytkowych komory dzielimy na typy:

e Typ 1-jednoprzedziatowe.
e Typ 2 - dwuprzedziatowe.
e Typ 3 -trojprzedziatowe.

e Typ 4 - wieloprzedziatowe.

Kategorie komor
Ze wzgledu na dopuszczalng liczbe oséb przebywajacych jednoczasowo w przestrzeni komory
dzielimy je na kategorie:

e Kategoria d - dwuosobowe.
e Kategoria t - trzyosobowe.
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Kategoria w - wieloosobowe.

Grupy komor
Podziatu na grupy komor dokonuije sie ze wzgledu na wykonania i przeznaczenie:

Grupa s - standardowa komora.
Grupa o- budowa specjalna z przeznaczeniem dla celéw militarnych.

Oznaczenie komory powinno sktada¢ sie z nazwy wyrobu, numeru normy, zgodnie

z ktorg komora zostata zaprojektowana i wykonana oraz symboli okreslajacych: odmiang, rodzaj,
typ, kategorie i grupe komor.

Komora dekompresyjna stosowana do leczenia oraz przy wykonywaniu prac

podwodnych powinna by¢ wyposazona w co najmniej:

Instalacje zasilajacq czynnikiem oddechowym atmosfere wewnetrzng komor,
z automatycznym pomiarem sktadu fizykochemicznego atmosfery wewnetrznej. Sktad
fizykochemiczny sprezonych czynnikow oddechowych, w tym sprzezonego tlenu,
powinien spetniac wymagania okre$lone w normach dotyczacych odpowiednio
powietrza lub tlenu do oddychania. Musi on by¢ dostosowany do stosowanych procedur
dekompresji i kompres;ji.

State lub przenosne indywidualne aparaty oddechowe przystosowane do zasilania
tlenem.

System automatycznej sygnalizacji niebezpiecznego wzrostu tlenu w atmosferze
wewnetrznej — nie wolno dopuszcza¢ do wzrostu zawartosci tlenu w atmosferze
wewnetrznej komory powyzej 25%.

System wentylacji niepowodujacy zmian ci$nienia atmosfery wewnetrznej i nadmiernego
hatasu. Zaleca sie maksymalne odseparowanie systemu dostarczajgcego czynnik
oddechowy od systemu spustowego zuzytego czynnika oddechowego, jak rowniez ich
zabezpieczenie przed przypadkowym otwarciem.

System urzadzen do napetniania czynnikami oddechowymi butli i zbiornikéw. Komora
powinna by¢ wyposazona w dwa niezalezne systemy zasilania w powietrze: system
podstawowy — 0 wydajnosci bedacej w stanie zapewni¢ dwukrotne sprezanie komory do
ci$nienia 6 bar i prawidtowg prace przez caly czas prowadzenia procedur oraz system
zapasowy — zapewniajacy jednokrotne sprezenie komory do 6 bar i prace przez jedna
godzing. Kazdy system powinien mieC niezalezny bank (zapas) gazéw i/lub kompresor
spetniajacy standardy czystosci gazéw oddechowych.

Instalacje ogrzewania i chtodzenia atmosfery wewnetrznej, z mozliwoscig regulacji
temperatury w przedziale +18°C do +35°C. Instalacja ta powinna by¢ wyposazona
w urzadzenie 0 mocy zapewniajacej stabilne utrzymanie temperatury w zakresie £1°C
oraz dwa niezalezne regulatory temperatury, umieszczone na zewnafrz komory
i zasilanie z obwoddw sieci pulpitu sterujgcego.
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Ryc. 18. Pulpit sterowniczy w o$rodku hiperbarycznym (Materiat wtasny).

Minimum dwa hermetyczne przedziaty, z ktdrych jeden powinien spetnia¢ role $luzy —
stosowanie komor jednoprzedziatowych jest niedozwolone.

Ryc.19. tozka w komorze do$wiadczalnej (Materiat wiasny).

Urzadzenie do rejestracji obrazu i dzwieku w komorach rodzaju B i C.
System ochrony przeciwpozarowe;.
lluminatory umozliwiajace obserwacje 0sob przebywajacych wewnatrz komory.

Dwa niezalezne systemy tgcznosci: telefonicznej lub bezprzewodowej oraz tablice
znakéw umownych. W przypadku stosowania mieszanin helowych konieczne jest
zastosowanie urzadzen remodulujgcych gtos.

Przedziat mieszkalny wyposazony, co najmniej w 3 koje 0 wymiarach

2 m x 0,8 m oraz wezet sanitarny z umywalka i prysznicem.
Zasady eksploatacji komdr ci$nieniowych

W czasie rocznego przegladu komor dekompresyjnych i hiperbarycznych nalezy

kazdorazowo sprawdzic:

Stan zapaséw i czynnikdéw oddechowych.
Sprawno$¢ dziatania systeméw zasilania i skladowania czynnikéw oddechowych.
Prawidtowosci dziatania przyrzadow pomiarowych.
Sprawno$¢ srodkow tacznosci.
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Sprawnos¢ uktadow automatyki i zasilania energig elektryczna.
Sprawno$¢ dziatania systemu awaryjnej ewakuacji nurkow.
Sprawno$¢ systemu o$wietlenia stanowisk pracy.

Sprawno$¢ dziatania komory dekompresyjnej lub hiperbarycznej i zainstalowanego w
nich systemu ochrony przeciwpozarowe;.

Dezynfekcje systemu oddechowego komory dekompresyjnej i komory hiperbarycznej

przeprowadza si¢ co najmniej raz na kwartat oraz po kazdym ich uzyciu.

Zasady dotyczace bezpiecznego uzytkowania komor cisnieniowych

Materiaty, ktorych uzywa sie do konstruowania komor powinny posiadac atest spetniajacy

odpowiednie normy. Produkty wzute do budowy nie moga byC tatwopalne, tzn. nie mogg
wybuchnag¢, ulec zaptonowi lub zapali¢ sie samoczynnie w atmosferze powietrza o ci$nieniu 0,6
MPa. Nie mogq tez reagowaé z gazami bedacymi sktadnikami atmosfery wewnetrznej komory,
wytwarza¢ substancji toksycznych w catym zakresie ciSnien pracy systemu ani tez emitowac
toksycznych zwigzkéw w przypadku wybuchu pozaru.

Wyposazenie obowiagzkowe systemu hiperbarycznego

Instalacja dolotowa i odlotowa czynnikéw oddechowych, podstawowa i zabezpieczajgca
sktadajgca sie z:

rurociggow i zaworow,

zbiornikdow gazdéw oddechowych o objetosci wynikajacej z wymagan dla odmiany,
typu, rodzaju, kategorii i grupy, do jakich przypisana jest dana komora oraz zasad
bezpieczenstwa nurkowania standardowego.

Urzadzenia dozujgcego czynniki oddechowe do przedziatbw komory, a takze masek
tlenowych oraz systeméow awaryjnych.

Instalacja sanitarna dla typéw B i C komér w wyodrebnionym pomieszczeniu.
Instalacja przeciwpozarowa.
Instalacja tacznosci.

Instalacja elektryczna o napieciu 250 V — dla zasilania urzadzen sitowych i state]
instalacji grzewczej oraz 24 V - w przypadku o$wietlenia i gniazdek wtykowych
przeznaczonych do zasilania urzadzen przeno$nych.

Instalacja wentylacyjna przedziatow komory dekompresyjnej dla komory rodzaju A.
Instalacja regeneraciji i ogrzewania przedziatéw komory (dla komory B i C).
Wyposazenie mieszkalne (dla rodzajow B i C).

System telewizji przemystowej z rejestracjq obrazu (dla rodzajow B i C).
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Stanowisko kontrolno-pomiarowe systemu hiperbarycznego

Sterowanie pracq systemu hiperbarycznego odbywa sie¢ za pomocg stanowiska
kontrolnego komory.

Ryc. 20. System sterowania komory wieloosobowej (Materiat wtasny).

System sterowania komory powinien by¢ wyposazony, w:

e Zawory doprowadzajace czynniki oddechowe do pod cisnieniem do kazdego z
przedziatow komory.

e  Zawory stuzgce doprowadzaniu tlenu pod cisnieniem do kazdego z przedziatow komory.

e Zawory stuzace do wyrdwnywania cisnien pomiedzy przedziatami komory oraz zawory
odlotowe w kazdym przedziale komory (typy 2, 3i4).

e Regulatory/reduktory cisnienia w instalacjach czynnikéw oddechowych oraz instalacii
tlenowej.

e Manometry cisnienia w zbiornikach i/lub rurociggach zasilajacych czynnikiem
oddechowym komore.

e Manometry ci$nienia w kazdym przedziale komory wyskalowane w m H2O .

e Termometry do pomiaru temperatury w przestrzeni komory.

e Analizator stezenia tlenu (dla odmiany | - jeden, dla odmian Ii Ill - dwa).

e Analizator stezenia CO;.

e Analizator stezenia gazow obojetnych (dla I1i Ill).

e Rotometry mierzace ilo$¢ przeptywajacego czynnika oddechowego.

e Dodatkowy elektroniczny uktad pomiaru ci$nienia i temperatury w przestrzeni komory.
e System facznosci dwukierunkowe;.

e  System archiwizacji danych.

Dokumentacja techniczna komory

Do kazdej komory dekompresyjnej powinna by¢ dotgczona dokumentacja techniczna
zawierajaca:

e  Opis techniczny.
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Paszport zbiornika cisnieniowego.
Schemat instalacji gazowe;j.
Schemat instalacji elektrycznej.
Plan usytuowania.

Instrukcje malowania.

Zaswiadczenie wytwércy o wynikach badan atestacyjnych (Sieron i Cie$lar 2006).

Przedmioty i substancje, ktérych nie wolno wprowadzaé do komér

Kazdy przedmiot wniesiony do srodowiska komory niesie ze sobg potencjalne ryzyko,
ktdre powinno zosta¢ oszacowane, zanim zostanie zaaprobowane.
Wszystkie zaakceptowane przedmioty wniesione do komory powinny zosta¢ ocenione
z punktu widzenia ich niezbednosci.
Nastepujaca lista zawiera racjonalne uzasadniony wykaz rzeczy imateriatow, ktore
powinny by¢ takze zakazane lub $cisle limitowane wewnatrz komory. Przedmioty i substancje
niebezpieczne moga spowodowac:

Uszkodzi¢ konstrukcje komory.
Skazi¢ $rodowisko.
Spowodowac ryzyko wybuchu.

Wykaz materiatdw zakazanych:

Substancje lepkie.

Aerozole.

Ptyny po goleniu.

Alkohol.

Baterie z niechronionymi odprowadzeniami.

Chemiczne $rodki czyszczace, np. trojchloroetylen (Freon).
Papierosy, cygara, wszystkie gatunki tytoniu.

Proszek do czyszczenia.

Ubrania, postania, w tym koce, przescieradta, poduszki, materace.

Leki niezalecane przez lekarza.

Urzadzenia elektryczne w tym odtwarzacze w tym radioodbiorniki.
Materiaty wybuchowe.

Szklane termometry, a takze baterie zawierajgce rtec.

Wieczne piéra.

Zapalniczki, zapatki.

Gazety.

Zegarki nieprzystosowane do nurkowania.

Srodki zwilzajace na bazie oleistej, truszcze, ptyny.

Cukier i substancje sproszkowane oraz inne palne substancje jadalne.

Termosy (Hyperbaric oxygen therapy 2004).

Jest bardzo wazne, aby zdawac¢ sobie sprawe z faktu, ze ubrania oséb wchodzacych do
komory oraz postania stwarzajg dodatkowe ryzyko, jesli sa wykonane z materiatow syntetycznych
lub wetny, albo z ich domieszka. Uzywanie takich materiatéw jest zabronione. Nalezy uzywaé
100% bawetny lub innych materiatow odpowiednich do zastosowania w komorze hiperbaryczne;.
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Podsumowanie

W pracy przedstawiono rys historyczny, ktory pozwala zrozumie¢, jak wielki postep
nastapit od czas, gdy po raz pierwszy uzyto tlen pod zwiekszonym cisnieniem i skonstruowano
pierwszg komore hiperbaryczng. Omowiono takze dziatanie samego tlenu hiperbaryczngo,
zasady prowadzenia terapii HBO, czynniki warunkujace przebieg terapii oraz korzysci terapii
hiperbarycznej w komorze. Jak rowniez wskazania i przeciwwskazania do terapii hiperbarycznej.
Zaprezentowano dziatanie komor hiperbarycznych, przedstawiono ich podziat i klasyfikacje.
Zasady dotyczace budowy i eksploatacji komér oraz oméwiono bezpieczenstwo uzytkowania
komor hiperbarycznych
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Medycyna hiperbaryczna jako metoda wspomagajaca w leczeniu oparzen i odmrozen

Hyperbaric medicine as an adjunct treatment in the therapy of burns and frostbites
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Streszczenie

Obecnie wiadomo, iz zastosowanie hiperbarii tlenowej (ang. hyperbaric oxygen, HBO)
w ciezkich oparzeniach i odmrozeniach w odpowiednim czasie, pozwala na zmniejszenie obrzeku
wokét tkanek, co z kolei wptywa na zmniejszenie rozlegtosci urazu i tym samym rozlegtosci
interwencji chirurgicznej. Terapia HBO w ciezkich oparzeniach i odmrozeniach najcze$ciej
stanowi tylko element kompleksowego leczenia. Obok terapii hiperbarycznej bardzo wazne jest
wsparcie wielu specjalistow np. anestezjologow, chirurgdw, chirurgdbw plastycznych,
dermatologow. Leczenie oparzen i odmrozen jest terapig interdyscyplinarng, czesto oSrodek
hiperbaryczny zostaje dotaczony lub stanowi cze$¢ szpitala czy kliniki. HBO jest wykorzystywana
w wielu stanach nagtych réwniez tam, gdzie pacjent moze potrzebowaC réwnoczesnie
intensywnej opieki medycznej.

Abstract

It is generally known that the use of hyperbaric oxygen (HBO) in severe burns and
frostbites reduces tissue’s oedema, which decreases the injury and the extent of the surgical
intervention. HBO therapy in severe burns and frostbite is usually just a part of a complex therapy
which also may be supported from intensive care units, both general and aplastic surgery as well
as from dermatology. Treatment of burns and frostbites is interdisciplinary and the hyperbaric
centers are attached to the whole therapy.
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Wstep

Ze wzgledu na fakt bardzo duzego podobienstwa pod wzgledem morfologicznym,
fizjologicznym, histopatologicznym zachodzacym w tkankach na skutek oddziatywania zaréwno
niskich, jak i wysokich temperatur, oparzenia i odmrozenia proces o bardzo podobnym
mechanizmie patofizjologicznym. Terapia hiperbarii tienowej (ang. hyperbaric oxygen, HBO), jako
metoda wspomagajaca w leczeniu zaréwno oparzen, jak i odmrozen bedzie dziatata bardzo
podobnie w obu przypadkach.

Roznica polega na tym Zze, w odmrozeniach czynnikiem sprawczym jest niska,
a w oparzeniach wysoka temperatura. Odmrozeniem nazywamy miejscowe uszkodzenie tkanek
na skutek dziatania zimna. Zdarzajg sie nawet przy temperaturze 0 stopni, szczegdlnie przy
wietrznej i wilgotnej pogodzie. W odmrozeniach skora poczatkowo bywa zaczerwieniona, pozniej
staje sie sina, szaroniebieska ,marmurkowa”, a w koncu blado biata. We wstepnym okresie
odmrozenia wystepuje uczucie marznigcia, swedzenia.

Odmrozenia klasyfikujemy na powierzchowne i gtebokie.
Do powierzchownych zaliczamy odmrozenia | i I1°.

e Odmrozenie |° manifestuje sie czeSciowym zamarznieciem skéry, widocznym
ramieniem, przekrwieniem, nie ma pecherzy ani martwicy. Wystepuje przemijajacy
parzacy bol.

e  Odmrozenie II° wystepuje przy zamarznieciu petnej grubosci skéry, obecny jest rumien,
znaczny obrzek oraz pecherzyki z ptynem surowiczym, zdretwienie i tepy pulsujacy bél.

e W odmrozeniu gtebokim lII° na skutek zimna wystepuje zamarznigcie petnej grubosci
skory i tkanki podskornej, sine lub krwotoczne pecherze, martwica skory.

e W IV° wystepuje obok wyzej opisanych zmian zamarzniecie miesni, Sciegien i kosci,
poczatkowo skora jest plamista, ciemnoczerwona lub sina na koniec sucha, czarna,
zmumifikowana (Cline i inni 1999).

Oparzenie to miejscowe uszkodzenie tkanek spowodowane dziataniem czynnika
termicznego badz chemicznego. Przyczyng oparzen termicznych mogq by¢: otwarty ptomien,
goracy ptyn i ciata state, a takze tuk i prad elektryczny (Rasmus i inni 2004).

Oparzenie powstajace w wyniku dziatania czynnikow chemicznych powodowane sg
najczesciej stezonymi kwasami, zasadami zwigzkami soli i fosforu.

Rozlegty uraz termiczny, chemiczny badz elektryczny jest najciezszym urazem, jaki moze
dotkng¢ cztowieka. Niszczy on skore, najwigkszy narzad ciata, od ktdrego zalezy termoregulacja,
utrzymanie rownowagi wodno-elektrolitowej oraz ochrona przed inwazjg bakterii. W oparzeniach,
niemal niezaleznie od ich ciezko$ci, moze dojS¢ do powaznych zaburzen ogdlnoustrojowych
(Puchata, Spodaryk i Jarosz 1998).

Ze wzgledu na fakt, iz w wyniku oparzenia dochodzi do cigzkich zaburzen wielu
procesow, uktaddw, narzadow oraz koniecznos¢ dtugotrwatego leczenia i rehabilitacji, oparzenia
stanowig jeden z najtrudniejszych zagadnient wspotczesnej medycyny.

Okoto 1,25 min pacjentow zgtasza sie rocznie na oddziaty ratunkowe z powodu oparzen,
okoto 50 tys. zostaje hospitalizowanych. Ryzyko doznania oparzenia ogniem lub substancjami
chemicznymi jest najwieksze w grupie wiekowej 18-35 r.z.; oparzenia goracg wodg lub para
wodng sg czeste wsrod osdb bardzo mtodych (1-5) i w podesztym wieku. Wskaznik $miertelnoci
ogdlnej wskutek oparzenia wynosi tylko 4%, ale u oparzonych >65. r.z. czesto$¢ zgonéw jest
znacznie wyzsza (Struzyna 2004).

Ciezko$¢ oparzenia okresla sie ma podstawie jego rozlegtosci i gtebokosci. Gtebokosé
oparzenia ocenia si¢ przy pomocy stopnia uszkodzenia na I', II" typu A, II° typu B, III" oraz
wyrdzniany przez niektérych autoréw IV°, ktéry odpowiada zwegleniu tkanek.
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Ocena stopnia ciezko$ci oparzenia musi obejmowac:
e Rozlegtos¢ rany oparzeniowej.
e  GtebokoS¢ rany oparzeniowe;.
e  Umiejscowienie uszkodzen.
e  Wiek pacjenta.
e Ewentualne urazy towarzyszace ( zZlamania, zatrucia).
e  Choroby wspotistniejace ( cukrzyca).

W ciggu 48 godz. od urazu termicznego uszkodzony, objety oparzeniem fragment ciata
moze sie poszerzy¢. W oparzonym miejscu bardzo szybko dochodzi do obrzeku tkanek, ktory
rozwija sie stopniowo i moze sie poszerza¢. W naczyniach w okolicy oparzenia dochodzi do
powstania mikrozatorow, w efekcie, ktorych nastepuje pogtebienie i poszerzenie obszaru
niedokrwienia. Leczenie w szczegoInosci gtebokich oparzen polega na zapewnieniu homeostazy
ogolnoustrojowej, oraz jak najszybszym wycieciu rany oparzeniowej i pokrycie jej przeszczepem.

Hiperbaria tlenowa w leczeniu oparzen stosowana jest jako metoda wspomagajaca,
szczegolnie w oparzeniach okolic, ktére stanowig znaczne utrudnianie dla leczenia
chirurgicznego: twarzy, dfoni, krocza.

Z badan eksperymentalnych na zwierzetach a nastepnie przeprowadzanych badan
klinicznych wynika, ze HBO jest niezwykle przydatng metoda leczenia.

W obrazie mikroskopowym dwdch tkanek zwierzecych, ktdre wczeéniej zostaty poddane
ekspozycji na wysokg temperature, co w efekcie spowodowato ich oparzenie jedng (tkanke A),
poddano leczeniu tlenem hiperbarycznym. Badania wykazaly, ze tkanka poddana terapii HBO,
zaobserwowano zywe fragmenty skory, a w tkance niepoddanej terapii HBO, elementy nekrozy.

Ryc. 1. A. Oparzona tkanka zwierzeca poddana terapii HBO, Tkanka B. — fragment skéry niepoddany
terapii hiperbarycznej (Kindwall i Whelen 2002).

W badaniu na duzym materiale klinicznym u chorych, u ktérych HBO dotgczono do
klasycznego leczenia oparzen obserwowano skrocony czas hospitalizacji i redukcje
$miertelno$ci. W randomizowanym badaniu u ochotnikéw z oparzeniem przedramienia
nieobejmujacym petnej grubosci skéry w wyniku zastosowania HBO (100% 02, przy ci$nieniu 2,4
ata, 2 razy dziennie przez 3 dni), uzyskano zmniejszenie przekrwienia w okolicy oparzenia (0
42%), rozmiarow oparzenia (0 35%), oraz wysieku ze zmiany chorobowej (0 22%). Nie
stwierdzono natomiast istotnych réznic w szybkosci naskorkowania w poréwnaniu z grupg
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kontrolng. W innym przeprowadzonym badaniu z zastosowaniem HBO dowiedziono, ze u 0s6b
z oparzeniami 18-50% powierzchni ciata metoda zmniejsza konieczno$¢ interwenciji chirurgicznej
(0 39%), skréceniu czasu konieczno$ci intensywnej terapii oraz catkowitego czasu hospitalizacji
(0 14,8 dnia), zmniejszenie ilosci zakazen i redukcje kosztéw leczenia (przecietnie o ponad 30
tys. USD) [Sieron i Cie$lar 2002].

Ryc. 3. Klatka piersiowa pacjenta oparzonego przed i po terapii hiperbarycznej (Kindwall i Whelen 2002).
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Ryc. 4. Dtonie pacjenta oparzonego przed i po terapii hiperbarycznej (Kindwall i Whelen 2002).

Dziatanie HBO w leczeniu oparzen jest wielokierunkowe. We wczesnym okresie
oparzenia tlen hiperbaryczny wptywa na dystrybucje ptynow ustrojowych, zmniejsza
przepuszczalno$¢ naczyn witosowatych, a przez to redukuje obrzek i zmniejsza ucieczke ptynow
z tozyska naczyniowego. Zapobiega to rozwojowi wstrzasu lub znacznie utatwia jego opanowanie
(Sieron i Cie$lar 2006).

W pézniejszym okresie przebiegu choroby oparzeniowej tlen hiperbaryczny przyspiesza
oczyszczanie rany, a tym samym przygotowuje rane do przeszczepu. U pacjentdw leczonych
operacyjnie z wykorzystaniem ptatow i wolnych przeszczepdw skory posredniej grubosci wptywa
to na korzystne ich gojeniem, natomiast u pacjentow z powiktaniami infekcyjnymi istotne
znaczenie ma efekt bakteriobdjczy i bakteriostatyczny HBO oraz synergistyczny z niektorymi
antybiotykami i antyseptykami oraz modulujace na uktad odporno$ciowy.

Badania wykazaty réwniez, iz HBO zastosowana jako leczenie wspomagajace
w gtebokich oparzeniach II°, przyspiesza proces gojenie, a w efekcie zapobiega powstawaniu
blizn pooperacyjnych. Rana operacyjna podobnie jak inne rany jest rana niedotleniong. Zgodnie
z prawem Henry’ego, ktére stanowi, ze ilo§¢ gazu rozpuszczonego jest wprost proporcjonalna
do cisnienia parcjalnego do tego gazu, przy zastosowaniu tlenu pod cisnieniem 3 ATA mozna
uzyska¢ 22-krotny wzrost jego cisnienia parcjalnego w osoczu. Dzigki temu zwieksz sie
utlenowanie komorek nawet w obszarach, gdzie doszto do krytycznego zwezenia kapilar.
Skutkuje to wzrostem proliferacji fibroblastéw, pobudzeniem angiogenezy, a tym samym
gojeniem rany. Wykazano ponadto, ze zwiekszona produkcja nadtlenkéw i wolnych rodnikéw
tlenowych w tym przypadku nie powoduje stresu oksydacyjnego, ale ma pozytywny wptyw na
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zwalczanie infekcji towarzyszacych kazdej ,dtugotrwatej ,ranie, gdyz aktywne formy tlenu
uszkadzajg btony komdrkowe drobnoustrojow Gram (+) i Gram (-) (Sieroni i Cie$lar 2006).

Protokét leczenia w komorze hiperbarycznej zalezy gtownie od rodzaju oparzenia i od
fazy choroby oparzeniowej. We wczesnym etapie choroby oparzeniowej zaleca sie 2 sprezenia
dziennie po 90 min. przy cisnieniu 2 ATA, doliczajac dodatkowo czas kompresji i dekompres;ji.
Leczenie nalezy wdrozy¢ mozliwie, jak najszybciej po urazie.

Konieczne jest, jednoczesne uzupetnianie ptyndw oraz monitorowanie chorego podczas
terapii w komorze, a w przypadku wystgpienia zaburzen oddychania pacjenta w komorze nalezy
wentylowa¢. Nalezy rowniez monitorowa¢ temperature ciata pacjenta, pamigtajac, ze jej
podwyzszenie predysponuje do wystapienia drgawek w atmosferze tlenu hiperbarycznego.
Pacjenci oparzeni moggq by¢ leczeni zarébwno w komorach zaréwno jedno-,
jak i w wieloosobowych komorach hiperbarycznych. Zabiegi w komorach jednoosobowych mogg
by¢ wykonywane tylko u oséb stabilnych krgzeniowo ioddechowo. Komory wieloosobowe
pozwalajg na stalg obecnoS¢ personelu medycznego we  wnetrzu  komory
(www.reimerhbo.com/burns.htm).

Dyskusja

Ze wzgledu na stale wydtuzajacy sie liste chordb, w ktdrych tlenoterapia hiperbaryczng
(HBO2) jest wskazana nazwano jq terapig poszukujacg choréb. HBO2 jest leczeniem z wyboru
w chorobie dekompresyjnej, zatorze gazowym i ciezkim zatruciu tlenkiem wegla. Jest istotnym
srodkiem pomocniczym w leczeniu m.in. zgorzeli gazowej, urazie popromiennym i trudno
gojacych sie ranach. Chociaz Amerykanskie Towarzystwo Medycyny Podwodnej i Hiperbarycznej
(UHMS) zaleca stosowanie HBO2 jako terapii wspomagajacej w leczeniu oparzen i odmrozen to
jej znaczenie w terapii oparzen i odmrozeniach nie jest szeroko znane.

Wiekszos¢ prac doswiadczalnych i klinicznych jednoznacznie wskazuje na korzysci
wynikajace z zastosowania tlenoterapii hiperbarycznej jako $rodka pomocniczego w leczeniu
oparzen i odmrozen. Chodz przeprowadzono wiele badan temat zastosowania HBO w leczeniu
oparzen, to badania przeprowadzone na duzych grupach sg nieliczne. Tak jak i badania
dotyczace chorych z odmrozeniami.

Ograniczona liczba kontrolowanych randomizowanych badan klinicznych oraz
watpliwosci ptyngce z wynikéw niektorych badan klinicznych zmuszajg do zachowania
ostroznoéci w jednoznacznej ocenie rutynowego stosowania HBO w leczeniu oparzen
i odmrozen. Niektorzy autorzy uwazajg nawet, ze brak jest podstaw naukowych wspierajgcych
zastosowanie HBO w leczeniu oparzen i odmrozen.

Na podstawie analiz teoretycznych nalezy zatozy¢, ze 10-krotne zwigkszenie cisnienia
parcjalnego tlenu w tetnicy (co jest mozliwe przy 3 ATA) prowadzi do 3-krotnego wzrostu
odlegto$ci dyfuzji kapilar. Tlen dyfunduje z krwinek czerwonych do tkanek otaczajacych zgodnie
z gradientem ci$nien i jest tam zuzywany przez leukocyty, fibroblasty oraz bakterie, co prowadzi¢
moze do dtugu tlenowego.

Efekt dziatania tlenu:

e zmniejszenie objetosci pecherzykow gazu,

e zwiekszenie eliminacji tlenku wegla,

e wplyw wazokonstrykcyjny,

e zmniejszenie obrzeku mézgu,

e zmniejszenie obrzeku tkanek i utraty ptynow,
e dziatanie bakteriobdjcze i bakteriostatyczne.

Rana oparzeniowa i odmrozeniowa ma charakter dynamiczny. W poczatkowym okresie
uraz prowadzi do bezpo$redniego urazu tkanek, a trwajacy uraz komoérek i wtorny obrzek
z niedokrwieniem rozwijajg sie w ciggu 24 — 48 godz. Mozna w niej wyrdzni¢ kilka obszarow:
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koagulaciji, otoczony obszarem zastoju krwi i obszarem rumienia. Strefa koagulacji lub catkowitej
niedrozno$ci naczyn moze powigkszy¢ sie nawet 10-krotnie w ciggu pierwszych 48 godz. od
wystapienia urazu. Obrzek tworzy sie w obszarze urazu, ale réwniez w miejscach oddalonych od
urazu. Dochodzi do zaburzenn w mikrokrazeniu z agregacjq erytrocytow, adhezjg leukocytow do
Sciany naczyn zylnych (Baykin, Eriksson i Pittman 1980). Zasadnicze znaczenie moze mie¢
zapobieganie wtornemu obrzekowi i ograniczenie przeptywu krwi w kapilarach z aglutynacjg
krwinek biatych, co w efekcie prowadzi do urazu tkanki. Dzieki wprowadzeniu Srodkéw
stosowanych miejscowo od lat 60-tych notuje sie zmniejszenie ilosci seps zwigzanych z rang
oparzeniowg (Smith i Sharp 1962).

Cele leczenia rany oparzeniowej, jak i odmrozeniowej sg podobne, jak w przypadku
innych ran: ograniczenie zakazen, bliznowacenia, zapewnienia odpowiedniego Srodowiska
wranie, ochrona tkanek otaczajgcych przed urazem. Wprowadzenie HBO2 prowadzi do
podtrzymania funkcji zywych tkanek, wzmocnienia sit obronnych organizmu i poprawie gojenia
sie rany.

Stwierdzono réznorodne efekty biochemiczne i kliniczne dziatania HBO2:
przeciwzapalne,  bakteriobdjcze, bakteriostatyczne,  przyspieszenie  neowaskularyzaciji,
zmniejszenie urazu poreperfuzyjnego. Te czynniki w potaczeniu z prawidtowym leczeniem rany
w efekcie prowadza do przyspieszenia gojenia sie rany. HBO2 zwigksza stezenie ATP
w komoérce, utrzymuje natlenienie komérek nawet przy braku hemoglobiny, stymuluje wzrost
fibroblastow, tworzenie kolagenu, szybszy wzrost kapilar i utrudnia peroksydacje lipidow
(Kindwall i Whelen 2002).

Hunt i inni (1975) wykazali, ze w ranie wystepuje hipoksja i zasugerowali, iz jej gojenie
zalezy od zaopatrzenia w tlen. Wykazano bezposredni zwigzek miedzy cisnieniem parcjalnym
tlenu i produkcjg kolagenu, epitelializacja, odporno$cig na infekcje i gojeniem sie ran. Do oceny
preznosci tlenu w ranie stosowano rézne metody pomiaru, m.in. spektometrie masowa,
tonometrie tkankowa, gazometrie, elektrody polarograficzne — inwazyjne i nieinwazyjne.

Dostarczanie tlenu jest zalezne od FiO2, rzutu serca, lokalnego przeptywu krwi
i metabolizmu komérek. U pacjentdw urazowych wykazano, ze pO> w ranie moze by¢
ekstremalnie niskie mimo prawidtowego lub nawet podwyzszonego rzutu serca, prawidtowej
zawarto$ci tlenu we krwi tetniczej i podwyzszonego ci$nienia parcjalnego tlenu we krwi tetnicze.
Uwaza sig, ze lokalne zmiany w mikrokrazeniu mogq prowadzi¢ do hipoksji tkankowej, a ta za$
do zwiekszonego ryzyka infekcji i opéznienia w procesie gojenia sie rany (Villanueva i inni 2004).

Przedtuzone gojenie sie ran pooparzeniowych moze prowadzic do nadmiernego
bliznowacenia. U pacjentdw, ktorych rany oparzeniowe gojg sie ponad 10 dni bliznowacenie
rozwija sie u 4% pacjentéw, ale w przypadkach, gdy czas gojenia wynosi ponad 21 dni zjawisko
to wystepuje u okoto 40% chorych.

Zamboni i inni (1993) zasugerowali, ze by¢ moze jednym z najbardziej znaczacych
korzysci z zastosowania HBO2 jest zmniejszenie urazu powstajacego w obszarze reperfuzji. Przy
przeszczepach skory po reperfuzji dochodzi do aglutynacji leukocytow i uwolnienia proteaz do
tkanek otaczajgcych, co zas prowadzi do zwiekszenia zapotrzebowania na tlen, poziomu
metabolizmu i hydrolizy kolagenu. HBO2 zapobiega tym reakcjom zapalnym, hamuje wzrost
bakterii i przyspiesza neoangiogeneze i tworzenie kolagenu.

Oparzenie prowadzi do utraty bariery skdrnej, stwarza idealne warunki do rozwoju
i wzrostu bakterii w ranie oparzeniowej. Na skutek uposledzenia lub catkowitej niedrozno$ci
naczyn mikrokrazenia dochodzi do catkowitego zapobiegania osiggnieciu przez elementy
humoralne i komdrkowe uktadu odpornosciowego, ktory i tak jest powaznie upo$ledzony.
Poprzez zwiekszenie pO2 uzyskujemy zahamowanie wzrostu bakterii na skutek zahamowania
réznych reakcji metabolicznych u drobnoustrojéw. Poprzez tworzenie wolnych rodnikéw HBO2
wywiera bezposredni efekt bakteriobdjczy w przypadku niektorych szczepdw bakterii. Jednak
zwykle wywiera dziatanie bakteriostatyczne (Brummelkamp, Hogendijk i Boerema 1961). Jednak
w warunkach doswiadczalnych stosowanie HBOZ2 przy ATA<1,5 stymuluje wzrost bakterii
(Boerema i inni 1956). Mechanizm dziatania bakteriostatycznego polega na zahamowaniu
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biosyntezy aminokwaséw i biatek, obnizeniu stezenia kofaktoréw reakcji metabolicznych,
ograniczeniu syntezy i nasileniu niszczenia RNA i DNA, a takze na tworzeniu wolnych rodnikdw.

Z drugiej strony wiele obaw budzi ryzyko dla organizmu zwigzane z tworzeniem sie
wolnych rodnikow podczas tlenoterapii hiperbarycznej. Terapia hiperbaryczna przez wielu
uwazana byta za potencjalny czynnik prowadzacy do dalszego tworzenia si¢ wolnych rodnikow.
Istniejg jednak dowody $wiadczace o tym, Zze zjawisko to ma marginalne znaczenie. Istotny
wptyw ma rowniez fakt, Ze terapia prowadzona jest nie ciggle, tylko w przerywanych seansach
(Zamboni i inni 1993).

Zasadnos¢ stosowania tlenoterapii hiperbarycznej w leczeniu oparzen byta przedmiotem
wielu badan eksperymentalnych i klinicznych. Najwazniejsze koncepcje, to:

1. Tlen jest istotnym czynnikiem wplywajacym na proces gojenia sie rany i ograniczania
infekcji,

2. Ma on wptyw na tworzenie kolagenu, angioneogeneze i czynno$¢ leukocytow,

3. Cisnienie tlenu w tkankach ma zasadnicze znaczenie dla procesu gojenia si¢ rany,

4. Eliminacja bakterii drogg fagocytozy jest procesem wymagajacym tlenu.

Tlen, tak, jak kazdy inny lek wymaga odpowiedniego dawkowania, wykazuje objawy
uboczne, powiktania i przeciwwskazania. Wysokie dawki tlenu sg toksyczne, a niskie
nieskuteczne. Nalezy pamigta¢ o toksycznosci tlenu. Przy leczeniu powiktan zwigzanych
z terapig_hiperbaryczng najwazniejsze jest wczesne rozpoznanie i zapobieganie zatruciu tlenem,
manifestujacym sie objawami ze strony OUN, ptuc, narzadu wzroku. Wzgledne i bezwzgledne
przeciwwskazania do terapii hiperbarycznej obejmuja; terapie niektérymi lekami (doksorubicyna,
disulfiramem, cis-platyna), odme optucnowg (rowniez przebytg), cigze, choroby nowotworowe,
przewlekte zapalenie zatok, zapalenie nerwu wzrokowego. Powiktania terapii hiperbarycznej
obejmuja; toksyczno$¢ tlenu, wystapienie drgawek, klaustrofobie, uraz cisnieniowy ucha lub ptuc,
zmiany widzenia. Ryzyko drgawek szacowane jest na 0,7/10 000 terapii. Davies po wykluczeniu
hipoglikemii jako przyczyny drgawek szacowat ryzyko ich wystgpienia na 1,3:10000 przy cisnieniu
2,4 ATA. Ryzyko urazu cisnieniowego ptuc szacowane jest na 1:50.000.

Stosowanie niektérych lekéw, np. imipenemu zwieksza ryzyko wystgpienia drgawek.
Podczas terapii pacjentow oparzonych sugeruje sig, ze nalezy unika¢ stosowania masci
i opatrunkdéw okluzyjnych na miejsca oparzone. W celu zapobiezenia zakazeniom mozna
stosowa¢ suche opatrunki. Ostatnie badania sugeruja, ze zmiany refrakcji, o ktérych donoszono
po 20 cyklach HBO2 sg mniejsze, niz do tej pory zaktadano. Refrakcja wraca do normy po 6 — 12
tygodniach od zakoriczenia leczenia (Philips 1998).

Najwieksze zagrozenie stanowi dla pacjenta pozar w komorze hiperbarycznej.
Najwazniejsze jest niedopuszczenia do wystgpienia zaptonu (odpowiednia bielizna bawetniana,
wykluczenie obecnosci tatwopalnych substancji wewnatrz komory, potencjalne zrodto ognia).
W przypadku terapii hiperbarycznej istniejg specyficzne problemy metodologiczne zwigzane
z przeprowadzeniem podwojnej proby $lepej. Istotne sgq rowniez problemy z uzyskaniem
Swiadomej zgody od niektorych pacjentéw w ciezkim stanie. W stanie zagrozenia zycia czas
rozpoczecia terapii (rdwniez hiperbarycznej) odgrywa duza role (Niezgoda i inni 1997). Symulacja
tlenoterapii hiperbarycznej realizowana jest albo poprzez minimalne zwigkszenie cisnienia
w komorze wypetnianej jedynie powietrzem, albo poprzez standardowe zwigkszenie ci$nienia
z uzyciem mieszanki hipoksycznej, ktora w warunkach hiperbarii zapewni identyczne cisnienie
parcjalne tlenu, jak przy oddychaniu powietrzem pod cisnieniem atmosferycznym (Wada, Ikeda
i Kamata 1965).

Protokoty stosowane podczas seansdw terapii hiperbarycznej. Zwykle stosuje sie
protokoty stosowane w leczeniu trudno gojacych sie ran, jednakze istniejg opinie (Strauss), ze
oparzenie nalezy traktowac jak ostre urazowe niedokrwienie obwodowe i stosowac 4-6 seanséw
dzienne. Cianci i inni (1988) zalecili u dorostych protokét 2 ATA x 90 min. u dorostych oraz
u dzieci 2 ATA 2 x 45 min. plus zanurzenie i wynurzanie. Wiaczenie HBO2 jak najwcze$niej,
czesto podczas wstepnej stabilizacji chorego.
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Istnieje stosunkowo duzo prac do$wiadczalnych wspierajacych zastosowanie tlenoterapii
hiperbarycznej w leczeniu oparzen jako $rodka pomocniczego. W latach 60-tych i 70-tych XX
wieku przeprowadzono pierwsze badania doswiadczalne nad zastosowaniem tlenoterapii
hiperbarycznej w leczeniu oparzen termicznych. Wstepne wyniki wskazywaty na zmniejszenie
obrzeku u zwierzat doswiadczalnych, zmniejszenie utraty ptyndw, poprawe czasu gojenia si¢
rany i zmniejszenie zakazen (Grossman 1978).

Nylander, Lewis i Nordstrom (1985) na modelu doSwiadczalnym u szczuréw wykazali, ze
HBO2 prowadzi do zmniejszenia uogélnionego obrzeku pooparzeniowego tworzacego sie na
przeciwlegtej do oparzenia stronie. W swojej pracy nie wykazat jednak, ze HBO2 ma wptyw na
tworzenie si¢ obrzeku na uchu oparzonym. Manson z wykorzystaniem metod histologicznych
wykazat, ze przy stosowaniu HBO2 w oparzeniach szybko$¢ wzrostu kapilar byta 3-krotnie
wieksza niz grupie kontrolnej (Churchill-Davidson, Sanger i Thomlinson 1955).

Grossman (1978) przedstawit bardzo duze badanie niekontrolowane wykazujgce w
grupie HBO poprawe gojenie sie ran, skrocenie czasu hospitalizacji i zmniejszenia $Smiertelnosci.

W badaniach doswiadczalnych na szczurach wykazano, ze HBO2 przy 2 ATA nie miato
wptywu na szybko$¢ gojenia sie prawidtowej rany, bez zaburzen krazenia krwi. Jednakze w
sytuacji, gdy ukrwienie brzegu rany byto nieprawidtowe HBOZ2 poprawiato wyniki leczenia
(Boerema i inni 1956). Stwierdzono réwniez, ze HBOZ2 nie zapewnia lepszych rezultatéw niz
leczenie miejscowe, biorac pod uwage czas gojenia sie rany oraz proliferacje naczyn. Zauwazyt
jednak, ze HBO2 wykazuje tagodne dziatanie antyseptyczne (Smith i Sharp 1962).W badaniach
doswiadczalnych na szczurach Zamboni i inni (1993) wykazali, ze HBO2 nie nasilata urazu
poreperfuzyjnego, ale zwigkszata czestos$¢ przyjmowania sie przeszczepow skory.

W innych badaniach eksperymentalnych wykazano znaczace podwyzszenie stezenia
ATP w tkankach ponad 10-krotnie przy stosowaniu HBO2 2-krotnie w dziennie 36 godz. po
oparzeniu. W grupie kontrolnej zaobserwowano poszerzanie si¢ obszaru urazu, az do powstania
urazu na catej grubosci skory.

W grupie HBO2 obserwowano ochrone elementéw komdrkowych i zachowanie drozno$ci
naczyn krwiono$nych. W grupie badanej i kontrolnej zastosowano Srodki miejscowe (Zamboni
i inni 1993). Przeciwne wyniki uzyskat Shoshani i inni (1998), ktéry w badaniu eksperymentalnym
stwierdzili, ze tlenoterapia normobaryczna z zastosowaniem $rodkéw miejscowych zapewnia
lepsze wyniki leczenia niz HBO2 w potaczeniu ze $rodkami miejscowymi. Wymaga dalszych
badan. Na modelu do$wiadczalnym, stwierdzono, ze w przypadku gtebokich ran oparzeniowych
HBO2 wywiera dziatanie przeciwzapalne w tkance podskdrnej okolicy oparzenia objawiajace sie
zmniejszeniem infiltracji leukocytow (Hammarlund i Sundberg 1994).

W 1974 roku Hart i inni (1974) przedstawili wyniki kontrolowanych randomizowanych
badan klinicznych. Doni6st o zmniejszeniu zapotrzebowania na ptyny, szybszym gojeniu si¢ ran
i zmniejszeniu Smiertelnosci przy zastosowaniu HBO2 w leczeniu chorych z oparzeniami.
Opublikowani réwniez bardzo duze badanie niekontrolowane wykazujace w grupie HBO2
poprawe gojenia si¢ ran oparzeniowych, skrécenie czasu hospitalizacji i zmniejszenie
$miertelnosci (Zamboni i inni 1993). Inne badania przeprowadzono na grupie 125 pacjentéw
z oparzeniami termicznymi. Protokdt 2 x dzienne 90 min. przy cisnieniu 2 ATA. llos¢ pacjentow
rézna w zalezno$ci od powierzchni oparzonej. Analizujac wyniki leczenia autorzy nie byli w stanie
wykazaC jakichkolwiek korzysci z zastosowania HBOZ2. Niu i inni (1987) na duzej grupie
pacjentow (n=266 HBO2 vs n=609 non-HBO2) nie wykazali rozni¢ w $miertelnosci, jednakze
u pacjentow z ciezkimi oparzeniami (BSA powyzej 35%) zmniejszenie $miertelnoSci w grupie
leczonej tlenoterapig hiperbaryczng. W tej grupie czas hospitalizacji byt krotszy, jednak na
poziomie btedu statystycznego. Cianci i inni (1988) wykazali, ze zastosowanie tlenoterapii
hiperbarycznej w leczeniu oparzen BSA 18-39% znaczaco redukowato czas hospitalizacji nie
powodujac wzrostu catkowitych kosztow leczenia. Cianci inni (1988) wykazali réwniez, ze
zastosowanie tlenoterapii hiperbarycznej w leczeniu oparzen BSA 18-39% znaczaco redukowato
czas hospitalizacji nie powodujgc wzrostu catkowitych kosztéw leczenia.
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W warunkach doswiadczalnych na ochotnikach Hammarlund i Sundberg (1994)
stwierdzili, ze HBO2 w przypadku ran wywofanych do$wiadczalnie przez zastosowanie
promieniowania UV zmniejsza obrzek i wysiek. Kolejne badanie na ochotnikach przeprowadzono
w USA potwierdzito wcze$niejsze doniesienia, ze HBO2 korzystnie wptywa na gojenie sie ran
powierzchownych zmniejszajac wysiek (Niezgoda i inni 1997). W leczeniu pacjentéw z urazem
oparzeniowym istotnym problemem klinicznym jest uraz inhalacyjny. W innych badaniach
przedstawiono interesujgce wyniki badan klinicznych. HBO2 zastosowana zostata u pacjentéw
z urazem inhalacyjnym wspotistniejgcym z oparzeniem termicznym i ARDS. Nie stwierdzono
szkodliwego wptywu terapii hiperbarycznej, nawet u pacjentow otrzymujacych wysokie stezenia
tlen w mieszaninie oddechowej. W grupie HBOZ2 odzwyczajanie od respiratora przeprowadzono
szybciej (5.3 dnia w grupie HBO2 vs 26 dni w grupie kontrolnej). W grupie HBO2 stwierdzono
znaczacq redukcje kosztow leczenia (Grossman 1978).

Wyniki badan klinicznych sugerujg brak korzySci z taczenia do terapii pacjentow
z oparzeniami  termicznymi  tlenoterapii  hiperbarycznej. Jednakze badania  zostaty
przeprowadzone bez grupy kontrolnej otrzymujacej placebo. Niu i inni (1987) chociaz w grupie
wszystkich pacjentdw oparzonych nie wykazali roznic w czasie hospitalizacji i Smiertelnosci, to
W grupie pacjentow z duza powierzchnig oparzong wykazat zmniejszenie SmiertelnosSci w grupie
HBO2 (Niezgoda i inni 1987).

HBO2 nie jest zalecana przy prawidtowo przyjmujacych sie przeszczepach skéry. Jednak
w przypadkach zmniejszonej perfuzji lub hipoksji HBO2 moze oddali¢ koniecznos¢ ponownego
zabiegu operacyjnego. Wskazujg na to juz badania doswiadczalne przeprowadzone juz w latach
60-tych (Hunt 2000).

Dostepne obecnie dane wskazuja, ze terapia hiperbaryczna stosowana jako metoda
wspomagajgca kompleksowe leczenie rany oparzeniowej moze poprawiaC wyniki leczenia,
zmniejsza¢ SmiertelnosC i iloS¢ niezbednych zabiegow operacyjnych oraz skraca¢ czas
hospitalizacji. Terapia hiperbaryczna stanowi kolejne narzedzie w arsenale Srodkow, ktorymi
dysponuje lekarz w o$rodku specjalizujgcym sie w leczeniu oparzen. Rola HBO2 w leczeniu
oparzen jest tylko pomocnicza, jest jednym z wielu elementéw opieki nad pacjentem i terapii.
Komora hiperbaryczna nie moze ona w Zzadnym przypadku stanowi¢ substytutu centrum
oparzeniowego. Przy prawidtowym leczeniu rany oparzeniowej przez doswiadczonego specjaliste
terapia hiperbaryczna moze zwiekszy¢ szanse na sukces.

HBO2 w pierwszych 24 godz. od oparzenia:

e zmniejsza zwiekszong przepuszczalno$¢ naczyn wiosowatych i zastd] krwi
w mikrokrazeniu,
e redukuje hipoksje w okolicy rany,
e redukuje ARDS bedacy skutkiem inhalacji dymu.
Po 24 godz.:
e przyspiesza rewaskularyzacje rany oparzeniowej,
e poprawia przyjmowanie si¢ przeszczepdw skory,
o redukuje koszty, zmniejsza smiertelnoS¢ u ciezko oparzonych.
Nalezy Scisle przestrzega¢ przeciwwskazan do leczenia w komorze hiperbarycznej.
Panuje poglad, ze terapia hiperbaryczna generalnie nie powinna by¢ stosowana
w przypadku oparzen o niewielkiej powierzchni, jak réwniez u pacjentow, ktdrzy w ogole nie
rokujq przezycia.
Protokot leczenia:
Zalecane jest jak najwczesniejsze wigczenie terapii hiperbarycznej, czesto nawet
podczas wstepnej resuscytacji ptynowej. Zaleca sie, aby w ciggu pierwszych 24 godz. wykonac¢ 3
90-min. (plus dodatkowy czas na kompresje i dekompresje) cykle terapii hiperbaryczne;.

W nastepnych dniach zalecane jest wykonywanie 2 cykli dziennie. U dzieci nalezy stosowa¢ 2
45-min. cykle dzienne (Hunt inni 1975).
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W przypadku oparzen przekraczajacych 40% BSA zaleca sie prowadzenie leczenia
przez 10-14 dni. W celu poprawy przyjmowania si¢ przeszczepdw skornych czesto konieczne jest
wykonanie 20-30 cykli HBO2. Chociaz nie ma gornej granicy ilosci cykli HBO2, jednak rzadko sie
zdarza, aby konieczne byto wykonanie ponad 50 zabiegow.

Podczas prowadzenia leczenia w komorze hiperbarycznej obligatoryjne jest
monitorowanie  przyrzadowe pacjentow. Dostepny sprzet umozliwia monitorowanie
podstawowych czynnosci zyciowych z nieinwazyjnym lub inwazyjnym pomiarem ciSnienia
tetniczego. Konieczne jest szczegdlne zwrdcenie uwagi na terapie ptynowa. Zasadnicze
znaczenie ma mozliwos¢ kontynuaciji terapii dozylnej z uzyciem specjalnych pomp infuzyjnych do
komér hiperbarycznych. Pompy takie doktadnie dawkujg iloS¢ ptyndw. Umozliwiajg one
kontynuacje leczenia i resuscytacji ptynowej rowniez w czasie terapii w komorze hiperbarycznej.

Wybdr typu komory. Leczenie moze by¢ prowadzone w obu typach komdr (jedno-
i wieloosobowej), a kazdy z nich ma swoje wady i zalety. Komora wieloosobowa wydaje sie by¢
odpowiedniejsza do leczenia pacjentéw niestabilnych krgzeniowo. W poréwnaniu z komorg
wieloosobowg komora jednoosobowa wykazuje pewne zalety przy leczeniu oparzen (zakazenia
szpitalne). Zastosowanie HBO2 w komorze jednoosobowej w leczeniu krytycznie chorych
pacjentow jest realizowane w wielu osrodkach, stanowi jednak wyzwanie dla catego zespotu,
zaréwno pod wzgledem doswiadczenia, wyszkolenia personelu, ale takze wyposazenia o$rodka
HBO2. Szczegolne trudnosci dotyczg podazy lekéw pacjentom w komorze, prowadzenia
wentylacji mechanicznej i monitorowania parametréw zyciowych pacjentow.

Wskazania i przeciwwskazania do stosowania terapii tlenowej

Hiperbaryczna terapia tlenowa (HBO, HBOT) na przestrzeni minionych dziesigcioleci
znalazta swoje zastosowanie w wielu dziedzinach medycznych. W niektérych jednostkach
chorobowych uznawana jest jako podstawowy element terapii, w wiekszosci stanowi leczenie
wspomagajace. W oparciu o licznie przeprowadzane badania kliniczne, z ktorych tylko czes¢
ma charakter udokumentowanych badar wieloosrodkowych, European Committee of hyperbaric
Medicine (ECHM, 2004), opracowat aktualng liste wskazan i przeciwwskazan do stosowania
hiperbarycznej terapii tlenowe;.

Gtéwne wskazania do stosowania hiperbarycznej terapii tlenowej (wg 7t European
Consensus Conference on Hyperbaric Medicine, Lille 3- 4.11.2004)

Zatrucie tlenkiem wegla

e Tlenek wegla wydziela sie zawsze w czasie spalania, czy to w czasie pozaru, czy
korzystania z systemu grzewczego, czy tez w postaci spalin samochodowych. Bez
znaczenia jest, co sie pali (wegiel, olej, benzyna, drewno, meble), jesli tylko zawiera
w swoim sktadzie wegiel, a wiec tak naprawde prawie zawsze. CO moze przedostac sie
do organizmu przez wdychanie oparéw z przemystowych rozpylaczy farb. CO uszkadza
kazdg komorke, ktdra wykorzystuje do zycia tlen, poprzez blokade jego dowozu
| wykorzystania.

e HBO wskazana jest tylko w ostrych stanach zatrucia. Tlen pod ci$nieniem
atmosferycznym nalezy dostarczy¢ przez maske twarzowg kazdemu pacjentowi
mozliwie szybko, natomiast terapie HBO rezerwuje si¢ dla pacjentéw z zaburzeniami
Swiadomos$ci oraz objawami neurologicznymi, a takze kobiet w cigzy, czy pacjentow
z innymi objawami $wiadczacymi o ciezkim zatruciu
(www.zmr.am.wroc.pl/pmr/dpwnload/pmr2004-6-1).

e Wiele badan przeprowadzonych na przestrzeni minionych 40 lat potwierdzito
skuteczno$¢ hiperbarycznej terapii tlenowej w leczeniu ostrego zatrucia tlenkiem wegla
u dorostych i dzieci. Do objawow ostrego zatrucia tlenkiem wegla o ciezkim przebiegu
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nalezg m.in.: zaburzenia osobowo$ci, utrata przytomnosci, zaburzenia neurologiczne,
zaburzenia rytmu serca i dolegliwo$ci sercowe, obrzek ptuc, kwasica metaboliczna.

e W stanie zatrucia tlenkiem wegla HBO oddziatuje poprzez nastepujace mechanizmy:

o Dostarczony tlen wspomaga usuwanie CO z komérek i krwi drogg oddechowg lub
poprzez jego utylizacje w organizmie.

o Dostarczony tlen dociera do uszkodzonych komorek i bierze udziat w procesach
naprawczych.

o  Zwigkszone cisnienie redukuje obrzek w obszarze uszkodzonych tkanek.

Gtéwnym celem zastosowania HBO w zatruciach tlenkiem wegla jest profilaktyka
dlugotrwatych efektow uszkodzenia, takich jak zaburzenia pamieci oraz zaburzen rownowagi
i koordynaciji. Pozwala pacjentowi na szybsze wyzdrowienie w poréwnaniu do efektéw leczenia
z zastosowaniem tlenu atmosferycznego. W niektérych przypadkach jest metoda ratujaca zycie.
Odpowiednio wczesne zastosowanie hiperbarycznej terapii tlenowej moze zapobiec
najgrozniejszemu powiktaniu zatrucia tlenkiem wegla, jakim jest zatrzymanie krazenia (Sieron
i Cieslar 2006).

Choroba dekompresyjna ( The Bends')

Wystepuje, kiedy pecherzyki azotu tworzg sie w tkankach, do ktorych dostaty sie w czasie
oddychania sprezonym powietrzem (np. w czasie nurkowania), a nastepnie przy zbyt szybkim
spadku ci$nienia (dekompresji) azot nie byt stanie pozosta¢ w stanie rozpuszczonym, a czas na
wydalenie go drogami uktadu oddechowego byt zbyt krotki. Pecherzyki tworzg sie we wszystkich
tkankach, anajwiecej tam gdzie azot byt rozpuszczony w najwiekszej ilosci (w tkance
tluszczowej), a takze w miejscach gdzie drenaz zylny jest powolny i niewydolny (np. w mézgu
i rdzeniu kregowym) (www.hiperbaria.gdynia.pl).

W fagodnej postaci choroby wywotuje zwykle dolegliwosci pod postacia;

o  Wysypki skornej.
e Bolu stawow.

Najczesciej przemijajg one samoistnie, jednak w przypadku gwattownej dekompresiji
moze doj$¢ do duzo powazniejszych zaburzen funkcjonowania organizmu w postaci:

e Zaburzen $wiadomosci.

e Splatania.
e Niedowtadow.
e Drgawek.

o Smierci pacienta na skutek zablokowania pecherzykami gazu matych naczyn
krwiono$nych istotnych dla zycia narzadow.

Rekompresja, ktéra powinna by¢ rozpoczeta jak najszybciej po rozpoznaniu lub
wystawieni objawow choroby dekompresyjnej, zwykle szybko tagodzi dolegliwosci bdlowe
i przywraca prawidtowe funkcjonowanie organizmu. Sposob i rodzaj stosowanej w tym
przypadkach dekompresji zalezy miedzy innymi od gteboko$ci, na ktérej przebywat pacjent, tzw.
czasu na dnie (bottom time), i charakteru objawow klinicznych. Doktadny czas i parametry
dekompresji okreslajg odpowiednie tablice (np. Le Pechom Table, US Novy Table, Dréager).

Wybér typu komory dekompresyjnej zalezy od parametréw dekompresji, planowanego
czasu jej stosowania oraz stanu ogéinego pacjenta (Sieron i Cie$lar 2006).

Zatorowos$¢ powietrzna lub gazowa

Mamy z nig do czynienia kiedy pecherzyki gazu podazajg w strumieniu krwi i blokujg ukrwienie
narzadéw takich jak moézg, rdzen kregowy i serce. Pecherzyki dostajg sie do krazenia ptucnego
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w sytuacji, kiedy ptuca poddawane sg wysokim cisnieniom (np. w nurkowaniu), badz w trakcie
operacji chirurgicznych lub urazu

(journals.cambridge.org/production/action/cjoGetFulltext?fulltextid=176038).
W takich przypadkach terapia HBO opiera sie na nastepujacych przestankach:

e Cisnienie, ktore wywierane jest na ciato pacjenta zmniejsza rozmiar pecherzykow,
i w konsekwencji doprowadza do odblokowania przeszkody w przeptywie krwi.

e Czysty tlen (bez domieszki azotu) wypiera azot z pecherzykdéw powietrza prowadzac do
zmniejszenia ich rozmiardow.

e Dodatkowy tlen dociera do komérek w obszarach o ograniczonym ukrwieniu.
e Pozwala on zmniejszy¢ obrzek uszkodzonych tkanek (Sieron i Cieslar 2006).
W tych przypadkach terapia HBO musi by¢ podjeta jak najszybciej, azeby ograniczy¢
stopiet uszkodzenia tkanek. Wymagany jest bezzwioczny transport do specjalistycznych
osrodkdw terapii HBO.

Infekcje wywotane bakteriami beztlenowymi i tlenowymi

W  zakazeniach wywotanymi bakteriami beztlenowymi i tlenowymi podstawowym
leczeniem jest antybiotykoterapia i chirurgiczne opracowanie rany lub drenaz ropnia.
Diugookresowe i wieloosrodkowe badania dowiodly jednak ze terapia hiperbaryczna moze
odgrywac istotna role jako leczenie wspomagajace zgorzeli gazowej. Jej zastosowanie zmniejsza
ryzyko w przebiegu infekcji oraz pozwala na ograniczenie interwencji chirurgicznych.
W przypadku rozpoznania, a nawet podejrzenia zgorzeli gazowej leczenie w komorze
hiperbarycznej nalezy rozpocza¢ jak najszybciej i kontynuowa¢ do uzyskania jatowych posiewow
i pojawienia si¢ ziarninujacych tkanek w ranie (www. zakazenia.org.pl).

Ostre niedotlenienie tkanek miekkich

Hiperbaryczna terapia tlenowa zalecana jest w przypadku zespotdw ostrego
niedotlenienia tkanek w przebiegu:

e Zespotu zmiazdzenia.
e Przeszczepdw zagrozonych martwica.
e Reimplantacji urazowo amputowanych czesci koiczyn (Sieron i Cieslar 2006).

Trudno gojace sie rany ( powiktania infekcyjne i stopa cukrzycowa)

Terapia hiperbaryczna znalazta swoje zastosowanie w petnym udokumentowaniu
rowniez w leczeniu trudno gojacych ran jako uzupetnienie leczenia standardowego. Leczenie
tego typu ran jak na przyktad w przebiegu cukrzycy, zlokalizowanych gtownie na koriczynach
dolnych (np. stopa), pozwala na skrécenie czasu hospitalizacji, zmniejsza liczbe ,duzych
,amputacji powyzej kostki, lecz wedtug niektérych badaczy zwieksza ryzyko ,matej” amputacii
wykonywanej ponizej kostki, gtownie w obrebie przodostopia. W celu zweryfikowanie celowosci
stosowania hiperbarii tlenowej w leczeniu ran zaleca si¢ wykonanie oksymetrii przezskornej,
ktéra pozwala na wstepng ocene odpowiedzi rany na leczenie z zastosowaniem tlenu
hiperbarycznego.

Popromienne uszkodzenie tkanek

U tego typu chorych terapia hiperbaryczna moze by¢ stosowana zarowno prewencyjnie
jak i jako leczenie wspomagajace po naswietlaniu. Zastosowanie prewencyjne, najnowsze
badania wykazaty, ze zastosowanie hiperbarii tlenowe] przed operacyjnym usunigciem guza
nowotworowego ufatwia i przyspiesza gojenie w miejscu eradykacji zmiany, utatwia przyjmowanie
sie przeszczepow i pozwala na zmniejszenie niezbednej dawki promieniowania. Wykazano, ze
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w przypadku guzéw zuchwy prewencyjne zastosowanie cyklu trzydziestu 90-min. zabiegow
hiperbarii tlenowej przed zabiegiem operacyjnym, a nastepnie kolejnych 10 zabiegdw po operacji
pozwala na unikniecie powstania nekrozy kosci zuchwy.

Leczenie wspomagajace po naswietlaniach- wieloosrodkowe badania w taj dziedzinie wykazaty,
ze zastosowanie hiperbarii tlenowej pozwala na catkowite wyleczenie.

Zapalenie kosci i szpiku kostnego

Stosowanie HBO w tym przypadku zaleca si¢ po nieskutecznej antybiotykoterapii,
trwajacej minimum 6 tygodni iprzebytym co najmniej jednym nieefektywnym zabiegu
operacyjnym.

Zapalenie kosci czaszki i mostka wymaga zastosowania terapii hiperbarycznej rownoczesnie
z antybiotykoterapia.

Oparzenia termiczne

Od poczatku lat 70-tych trwajg badania nad stosowaniem hiperbarii tlenowej w leczeniu
oparzen. Przeprowadzone dotychczas badania wykazaty, iz terapia hiperbaryczna u oparzonych
utatwia gojenie ran, skraca $redni czas leczenia i hospitalizacji.

Ostra utrata stuchu

Przeprowadzone badania dowiodly, iz w przypadku ostrej utraty stuchu wcze$niej
rozpoczeta terapia hiperbaryczna (w czasie 24 godz. od utraty stuchu) poprawe jakosci stuchu
oceniang w obiektywnych badaniach.

Niedokrwisto$¢ znacznego stopnia

W tym przypadku dziatanie tlenu hiperbarycznego polega na znacznym (okoto
dwudziestokrotnym) zwigkszeniu fizycznego wysycenia osocza tlenem, z okoto 0,3 ml/100ml
osocza w warunkach normalnych do ok. 6,6 ml/100ml osocza, co umozliwia przezycie pacjenta
do czasu otrzymania krwi do przetoczenia.

Pozostate wskazania rozszerzone przez American Committee of Hyperbaric Medicine
(ACHM)

Petna lista zatwierdzonych wskazan zawiera kilkadziesigt pozycji, ktore sg ciggle
modyfikowane w miare uzyskania nowych danych eksperymentalnych iklinicznych. Do
zatwierdzonych wskazan naleza, m.in.:

e Grzybice.

e Niedowtady i porazenia nerwow.

e Migrenowe i klastrowe béle gtowy.

e  Ostre epizody choroby wieicowej (zawat serca).
e  Choroby naczyn mdzgowych.

e Stwardnienie rozsiane, mozgowe porazenie dzieciece (Hyperbaric oxygen therapy
2004).

Oprécz opisanych powyzej HBO znalazta swoje zastosowanie w innych schorzen, jednak
w przypadku wigkszo$ci z nich jej przydatno$¢ terapeutyczna wynika jedynie z pojedynczych
doniesien i wymaga potwierdzeniu w oparciu o wyniki wieloosrodkowych, kontrolowanych badan
klinicznych.

Prowadzone sg rowniez badania (gtownie eksperymentalne i przedkliniczne) nad
mozliwosciami wykorzystania terapii hiperbarycznej w jednostkach chorobowych, w ktorych
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dotychczasowe doniesienia nie udowodnity skutecznosci terapeutycznej tej metody. Nalezg do
nich m.in.:

Inne wskazania (zalecane tylko przez ACHM), w przypadku ktérych brak jest w petni
potwierdzonej skutecznosci hiperbarycznej terapii tlenowej w badaniach klinicznych.

e Choroba wrzodowa.

e Choroba Le$niewskiego-Crohna.

e Stany zapalne jelit.

e  Zapalenie watroby.

e  Choroby naczyn (choroba Biirgera, zator naczyn siatkowki).

e Encefalopatia po przebytym niedotlenieniu mézgu.

o Niedokrwisto$¢ sierpowatokrwinkowa.

e ZioSliwe zapalenie ucha zewnetrznego.

e  Zapalenie Srodpiersia po sternptonii.

e Urazy oraz zespotly przecigzeniowe ukfadu ruchu (Sieron i Cie$lar 2002).

Podsumowanie
W pracy przedstawiono tematyke i problem leczenia oparzen, i odmrozen w komorach

hiperbarycznych. Mimo, iz dyscyplina jakg jest medycyna hiperbaryczna, a co za tym idzie

stosowane 100%-ego tlenu pod zwigkszonym cisnieniem jest bardzo dobrze znang metodg
leczenia, nadal nie przywigzuje sie i nie poSwieca jej nalezytej uwagi.
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Streszczenie

Niniejsza praca zatytutowana ,Analiza wyjazdow Zespotow Ratownictwa Medycznego u
0sob zgtaszajacych bol w klatce piersiowe] na terenie wybranego powiatu w roku 20107
poSwigcona jest analizie retrospektywnej danych o podjetych medycznych czynnoSci
ratunkowych przez Zespoty Panstwowego Ratownictwa Medycznego (ZRM) u pacjentow
zgtaszajacych bol w klatce piersiowe;.

Dodatkowo w badaniu wzieto pod uwage nastepujace okolicznosci: rozpoznanie
koricowe wg klasyfikacji ICD-10, miejsce przekazania pacjenta z bolem w klatce piersiowej, pte¢
pacjenta, miejsce zamieszkania, miesigc i godzina wezwania ZRM.

Powyzsze i niezbedne do pracy informacje uzyskano z kart zlecenia wyjazdu Zespotu
Ratownictwa Medycznego i kart Medycznych Czynno$ci Ratunkowych.

Wyniki zebranych badan pozwolity na wyciggniecie ciekawych i interesujgcych wnioskow,
ktdre zostaty opisane powyzej.

Abstract

This paper, entitled "Analysis of the Medical Rescue Team visits in patients who report
chest pain in a selected district in 2010", is devoted to retrospective analysis of data on medical
emergency operations performed by the National Medical Rescue Teams (NMRT) in patients
reporting chest pain.

In addition, the following factors were taken into account in the study: ICD-10 endpoint
classification, patient's location of chest pain, patient gender, place of residence, month and hour
of NMRT call.

The above and necessary information for work was obtained from the cards of the
Medical Rescue Team order and Medical Emergency Services cards.

The results of the research have allowed to draw inquiring and interesting conclusions as
described above.
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Wstep

W niniejszym rozdziale przeprowadzono analize ilosci wyjazdéw Zespotéw Ratownictwa

Medycznego (ZRM) do osbb zgtaszajacych bol w klatce piersiowej z wybranego powiatu, w roku
2010. Liczba mieszkancow powiatu okoto 70 tys.

Niniejsze badanie miaty wskaza¢ ilo$¢ wyjazdow ZRM do osdb zgtaszajacych bdl

w klatce piersiowej w porownaniu do wszystkich wyjazdow jakie miaty miejsce w 2010 roku.
Nastepnie z iloéci wyjazddw do bolu w klatce piersiowej zostaty uwzglednione dane, dotyczace:

Bolu zwigzanego bezposrednio z zespotem wienicowym
Bdlu zwigzanego z innym jednostkami chorobowymi
llos¢ 0sob, u ktdrych nastapito nagte zatrzymanie krazenia (NZK) w miejscu wezwania

llosci przewiezionych o0s6b do Szpitalnego Oddziatlu Ratunkowego Szpitala
Powiatowego w Ziotowie

llosci przewiezionych oséb na Oddziat Choréb Wewnetrznych Szpitala Powiatowego w
Ztotowie

llosci 0sob przewiezionych bezposrednio do najblizszej Pracowni Hemodynamiki
llosci 0s6b pozostawionych w miejscu wezwania na decyzje kierownika ZRM

llos¢ osdb, ktéra nie wyrazita zgody na przewiezienie do szpitala celem dalsze
diagnostyki

Pora dnia, w jakiej nastapity dolegliwosci bolowe
Wiek osob wzywajacych ZRM

Pte¢ os6b wzywajacych ZRM

Leki, jakie zostaty podane pacjentom

llos¢ wykonanych teletransmisji zapisow elektrokardiograficznych (EKG) do Pracowni
Hemodynamiki z miejsca wezwania

llo$¢ wyjazddw w rozbiciu na ZRM ,S”, ,P1"i ,P2”
Miejsce zamieszkania: uwzgledniajac miasto lub wies.

Postepowania z chorym z bélem w klatce piersiowej przez ZRM

Czes¢ badawcza pracy zostata oparta na kartach wyjazdowych Zespotéw Ratownictwa

Medycznego. Doktadniej analizowano karty wyjazdowe ZRM do oséb, u ktérych powodem
wezwania ZRM, byt bol w klatce piersiowe;.

Ponizej przedstawiono wzor karty zlecenia wyjazdu ZRM i karte medycznych czynnos$ci

ratunkowych, na ktérych pracuje Centrum Powiadamiania Ratunkowego (CPR) i zespoly
Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego Szpitala Powiatowego w Ztotowie.
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KARTA ZLECENIA WYJAZDU ZESPOLU RATOWNICTWA MEDYCZNEGO

Dysponent jednostki Ratownictwa Medycznego (nazwa, adres, nr tel, REGON) Miejsce wyczekiwania ZRM (adres):
| - PRZYJECIE WEZWANIA ( wypetnia dyspozytor medyczny)
Jednostka przyjmujaca wezwanie: Kod przyjmujgcego Nrzlecenia wyjazdu: Data i czas przyjecia wezwania:
dyspozytora medycznego:

Adres lub nazwa miejsca wezwania:

Miejscowosé: Ulica: Nr domu: Nrlokalu: Pigtro: Klatka:

Opis miejsca wezwania: Wspéirzedne

geograficzne

Powdd wezwania:

Kod pilnosc: Wywiad - opis:

Dane chorego:

Nazwisko i imig: Wiek chorego: Okreslenie wieku: Pleé:

lat: m.-cy: dni: [dziecko [ dorosly || LIM [JK

Dane wzywajacego:

Nazwisko i imie: Spostb wezwania: Uwagi:

] automat tel.
[] radio-telef.
Okreslenie wzywajacego: . .
- teleinformatycznie
[ osobisciefrodzina [ Straz Pozarna [ Policia O y '
- [ telef. - nr. zglaszajacego:
[] lekarz [ straz Miejska [ inne
Il - PODJECIE DECYZJI (wypetnia dyspozytor medyczny)
Decyzja dotyczaca wyjazdu: Identyfikator Identyfikator Rodzaj wyjazdu: || Typ zespotu: Powiadomiona: Data i czas decyzj
. zespotu: pojazdu: D i . . wyjazdu:
[ Wystanie zespotu wiasnego Jna sygnale specjalistyczny|| [ ] straz Poz.
O Przekazanie innemu ] Podstawowy O Policja
dysponentowi ] zwykly iy [ stuzby sanit]

] odwolanie Uinne

Kierownik* / sklad zespolu: Zlecenie przekazano do Zlecenie odwolal: Zlecenie przekazano przez:

[ leKarzin .. ko [ Jradio [ ]teleinform.

. dysponenta: NAZWISKO: ..o
L] Pielegn./rat med. Dane dyspozytora med..:
M . Czas: g... Czas: G M
ratownik med......
[kierowcalratmed.:....ooooooooooo.... Kod dysp.med.:...........cccco.c Kod dysp.med.......c...cc......

Il - REALIZACJA ZLECENIA (wypetnia ratownik medyczny)

[ udzielono pomocy, pacjent pozostat
W miejscu wezwania

[ udzielono pomocy i przewieziono
do....

[Jbrak pacjenta w miejscu wezwania

] pacjent odmawia udzielenia pomocy

[Jw rejonie [] poza rejon

OSWIADCZENIE PACJENTA

] zostatem poinformowany o zagrozeniu
zdrowia i zycia.

O nie wyrazam zgody na udzielenie pomocy
medycznej.

1 nie wyrazam zgody na przewiezienie do szpitala

podpis pacjenta..........oooi i

Decyzja Zakiadu Opieki Zdrowotnej:
[CIPrzyjecie chorego
[Jodmowa przyjecie chorego

pieczet IP/SOR godz........min.........

IV - DANE PACJENTA | CZASY REALIZACJI

DANE PACJENTA ( imie nazwisko )

Adres zamieszKanial.........ow i

Identyfikator NFZ pacjenta: D:I]
PESEL pacjenta:

CZASY REALIZACJI ZLECENIA
Czas wyjazdu ZRM:

godz. min.
Czas przybycia do miejsca wezwania:

ul: nr m: Podpis i piecze¢ kierownika ZRM:| | Liczba godz min
m Cras praekazania pacjonta w IPISOR:
Rodzaj i nr dok. ubezp: godz min
Czas powrotu do stacji:
godz. min

*Zaznaczamy przy kierowniku zespotu

Ryc. 1. Karta wyjazdu Zespotu Ratownictwa Medycznego.
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KARTA MEDYCZNYCH CZYNNOSCI RATUNKOWYCH
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Il - ROZPOZNANIE
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V_- POSTEPOWANIE Z CHORYM
CZYNNOSCI ZASTOSOWANE LEKI, SRODKI ( nazwa, dawka, droga podania)
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ZALECENIA[ UWAGI KIEROWNIKA ZESPOLU

V - CZAS REALIZACJI i DANE PACJENTA

DANE PACJENTA ( imig nazwisko )

|| PR

Adres zamieszKania:............coinn i

Identyfikator NFZ pacjenta: [I:Ij

PESEL pacjen

Rodzaj i nr dok. ubezp:

Podpis i pieczeé kierownika ZRM:

CZAS PRZEKAZANIA PACJENTA
Czas przekazania pacjenta w IP/SOR:

godz.
Czas przekazania innym.........coevevveenens

godz.

Dane jednostki realizujacej zlecenie:

Ryc. 2. Karta medycznych czynno$ci ratunkowych.
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Informacje zawarte w kartach wyjazdowych ZRM pozwolity przeprowadzi¢ badania.
Szczegotowo zinterpretowano wyjazdy do oséb zgtaszajacych bol w klatce piersiowej z terenu
wybranego powiatu w roku 2010.

4000
3052
3000 v
B pozostale
2000 1 wyjazdy
Bwyjazdy do bélu
klatce piersiowej
1000
372
0 o

Ryc. 3. llo$¢ wyjazdow ZRM.

Jak wynika z Ryc. 3, po zsumowaniu wszystkich wyjazdow w roku 2010, ZRM ze
Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego wyjezdzaty 3424 razy. Z tym, ze 372 razy w ciggu roku
wyjezdzano do osob zgtaszajacych dolegliwosci bolowe w klatce piersiowej, natomiast 3052
przyczyng wezwania ZRM byty inne przyczyny, np. wypadek komunikacyjny, nagte zatrzymanie
krazenia (NZK), napad padaczkowy, urazy, préby samobojcze, udar moézgu, nadcisnienie
tetnicze. Srednio wezwanie do bolu w klatce piersiowej nastepowato jeden raz w ciagu kazdej
doby przez caty rok. Jednoczes$nie, stosunek procentowy wszystkich wyjazdow, a wyjazdéw do
0s0b zgtaszajacych bdl w klatce piersiowej wynosit 10.81%.

"'P2'; 98 razy co
stanowi 26%

"'S"; 172 razy co
stanowi 47%

"P1"; 102 razy co
stanowi 27%

Ryc. 4. llo$¢ wyjazddw do os6b zgtaszajacych dolegliwosci bélowe w klatce piersiowej w rozbiciu
na poszczegolne zespoty.

Z powyzszej ryciny wynika, iz najwieksza ilos¢ wyjazdow do 0sdb zgtaszajacych bol
w klatce piersiowej miat zespdt specjalistyczny. Nastepnie zespdt podstawowy ,P1” i 0 3 wyjazdy
mniej zespot ,P2". Dane z wykresu sg miarodajne w stosunku do powierzchni trenu oraz liczby
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mieszkancow, przez ktdre zespoly sg obstugiwane. Zespdt ,S” swoim zasiegiem obejmuje pie¢
gmin. Natomiast zespdt ,P1" swoim zasiegu obstuguje teren dwoch gmin. Zespot P2
zabezpiecza rowniez dwie gminy. W przypadku, gdy ZRM jest na wyjezdzie a dojdzie na jego
terenie do zachorowania, wypadku komunikacyjnego do tego miejsca jest kierowany najblizszy
wolny zespét. Do kazdego wyjazdu dyspozytor przydziela najblizszy ZRM, nie zwazajac na jego
przydziaty administracyjne.

Ilo$¢ wyjazdow ZRM w roku 2010 do osob zglaszajacych bél
w klatce piersiowej z podzialem na miejsce zamieszkania
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Miasto Wie$

Ryc. 5. Teren zamieszkania 0s6b zgtaszajacych dolegliwosci bélowe w klatce piersiowe;.

Teren badanego powiatu jest w wigkszosci rolniczy. Na terenie powiatu znajdujg sie
zaledwie cztery miasta, pozostate miejscowosci to wsie. Zwiekszona liczba wyjazdow ZRM na
wie$ moze by¢ spowodowana trudniejszym dostepem do lekarza podstawowej opieki zdrowotnej,
tzw. lekarza rodzinnego. Trudniejszy dostep do informacji odnosnie swoich chorob, brak
mozliwo$ci pogtebienia swojej wiedzy na temat zdrowego trybu Zycia. Ponadto, brak internetu, co
nadal jest zauwazalne na wsiach moze by¢ przyczyng nie wiedzy odno$nie objawdw
chorobowych. Mtode spoteczenstwo raczej opuszcza wsie i przenosi sie do miast, niestety
starsze osoby, a co za tym idzie bardziej schorowane zamieszkujg tereny wiejskie, a z tym wigze
sie wieksza ilo$¢ wyjazdow ZRM na tereny wiejskie.

Kobiety Mezczyzni

Ryc. 6. Ple¢ osoby zgtaszajacej bol w klatce piersiowej, do ktérej zadysponowano ZRM w roku
2010.
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Z powyzszego wykresu wynika, iz czestsze dolegliwosci bolowe ze strony klatki
piersiowej miaty kobiety, co przetozylo sie na czestsze wzywanie ZRM do bolu w klatce
piersiowej niz u mezczyzn. Wydaje sie, ze rzadsze wezwania u mezczyzn wynikaty z faktu, ze
mezczyzni bardziej lekcewazaco podchodzg do swojego stanu zdrowia oraz wyczekujg do
ostatnich chwil, az dolegliwo$ci bolowe same ustapia. Warto zapamigta¢ te dane i poréwnac je
z danymi odnosnie ptci 0séb, u ktorych rozpoznano Swiezy zawat miesnia sercowego przez ZRM.

100
80
60
ilos¢
0sob 40

20

>20 20-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 90-
wiek 100

Ryc.7. Wiek os6b wzywajacych ZRM do bolu w klatce piersiowe;.

Interpretujac powyzszy diagram mozna zauwazy¢, iz najwiecej osob wzywajacych ZRM
jest pomiedzy 50 a 60 r.z. 170 a 80 r.z. Wiek 50-60 lat jest wiekiem podwyzszonego ryzyka, jezeli
chodzi o choroby serca. Dlatego kazdy epizod powstania bdlu w klatce piersiowej w tym wieku
niepokoi chorego, a co za tym idzie najwigksza ilo$¢ wyjazdow jest do oséb w tym przedziale
wiekowym. Zaskakujaco mata jest liczba osdb w wieku 40-50 wzywajacych ZRM. Czterokrotnie
wieksza jest liczba wyjazdow do oséb o 10 lat starszych. Ta tendencja utrzymuje sie az do
przedziatu wiekowego 80-90 r.z., co tez jest duzym zaskoczeniem. W wieku 20 — 30 lat, ZRM
wezwano do bolu w klatce piersiowej do 14 os6b, co mozna uzna¢ za wysokg liczbe. W tym
wieku bardzo rzadko dochodzi do ostrego zespotu wiencowego (OZW). Najczestszg przyczyng
wezwan w tym okresie zycia sg zaburzenia nerwicowe, upojenie alkoholowe. Z wykresu wynika
rowniez, iz dolegliwosci bélowe zaczynajq sie w wieku 50 lat, a konczg w wieku 90 lat, czyli
w pdznej staroSci.

200
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100

Ilos¢
pacjentow

50

0

SOR WEW Kardiologia W miejscu wezwania
Ryc. 8. Miejsce przekazania pacjenta.
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Z posréd 372 wyjazddw 162 pacjentdw trafito do Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego, co
stanowi 43% ogdtu. Pacjenci, ktorzy trafiajg do SOR-u majg wdrozong procedure wykluczenia
zawatu miesnia sercowego. U takich pacjentdw wykonuje sie badanie elektrokardiograficzne
i badania krwi. Nastepnie jesli pierwsze wyniki okazaty si¢ w normie po 6h od przyjecia pacjenta
na oddziat badania si¢ powtarza. W przypadku, kiedy wyniki sg prawidtowe pacjenta wypisuje sie
do domu, w przypadki, kiedy nastapity zmiany w KEG i badaniach laboratoryjnych takiego
pacjenta kieruje sie na oddziat kardiologii inwazyjnej celem wykonania zabiegu lub na oddziat
wewnetrzny celem dalszej obserwacji. Natomiast 114 pacjentow przekazano na oddziat
wewnetrzny z takimi rozpoznanymi, jak migotanie przedsionkéw, niewydolnos¢ krazenia, obrzek
ptuc, nadcisnienie tetnicze. Wsrod tych 372 pacjentow byto 60 (16%), takich co zostato w miejscu
wezwania.

f -
A\

To§é 10
0so0b
5
1 20 /&\
0 y 4

50-60 60-70 70-80
Wiek
Ryc. 9. Potwierdzone zawaly migs$nia sercowego w poszczegélnych grupach wiekowych.

Z powyzszego wykresu wynika, ze najwiecej swiezych zawatu migénia sercowego byto
u 0séb w wieku 60 - 70 lat. Natomiast na poprzednim wykresie mozemy zauwazy¢, ze spo$rod
70 oséb w wieku 60 - 70 lat wzywajacych ZRM do bdlu w klatce piersiowej u 20 z nich
stwierdzono $wiezy zawat migsnia sercowego co stanowi 28,5% catej grupy wiekowej. W grupie
wiekowej 50 — 60 lat, spoérdd 88 pacjentdw, Swiezego zawatu miesnia sercowego doznato 12
pacjentéw, co stanowi 13,6% catej grupy wiekowej. Natomiast u pacjentéw w grupie wiekowej 70
- 80 lat rozpoznano sposrdd 74 wezwan 4 Swieze zawaty miesnia sercowego. Najwyzszy
wskaznik oséb wzywajacych ZRM do bélu w klatce piersiowej w stosunku do $wiezych zawatow
miesnia sercowego byto w grupie wiekowej 60 — 70 lat. Wszyscy pacjenci z rozpoznanym
Swiezym zawatem mig$nia sercowego na miejscu wezwania zostali przewiezieni bezposrednio do
najblizszego oddziatu kardiologicznego $wiadczacego ustugi z zakresu kardiologii inwazyjnej,
celem wykonania przezskornej interwencji wiencowej. Pordwnujac dwa powyzsze wykresy
mozemy oszacowa¢ procentowe wystepowanie na miejscu Swiezych zawatdw migénia
sercowego u 0séb wzywajacych ZRM do dolegliwosci bolowych w klatce piersiowej. Mianowicie,
ZRM wezwany byt w 2010 roku do dolegliwosci bolowych w klatce piersiowej 372 razy. Sposréd
tych wezwan $wiezy zawat miesnia sercowego rozpoznano u 36 pacjentow, ktdrzy zostali
przewiezieni na zabieg koronografii. Sposrod wszystkich wyjazdéw do bélu w klatce u 9,67%
pacjentéw rozpoznano $wiezy zawat migénia sercowego.

O Kobiety

B Mezczyini

Ryc. 10. Wystepowanie Swiezych zawatéw miesnia sercowego w zaleznosci od ptci.
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Sposrod 36 Swiezych zawatdw miesnia sercowego rozpoznanych na miejscu wezwania,
26 z nich to mezczyzni co stanowi 72% wszystkich OZW rozpoznanych przez ZRM. W$réd pan,
u10 z nich rozpoznano OZW co stanowi 28% wszystkich zawatéw migsnia sercowego na
miejscu zdarzenia. Statystycznie na 10 osob, u ktdrych doszto do zamknigcia naczynia
wiericowego, 7 z nich to pte¢ meska, natomiast pozostate 3, to pte¢ zenska.
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Ryc. 11. Godzina rozpoznania przez ZRM $wiezego zawatu mig$nia sercowego.

Godziny, w jakich dochodzito do rozpoznania przez ZRM $wiezego zawatu miesnia
sercowego (ZMS), to w wiekszo$ci godziny wczesno poranne, tzn. od godziny 3% do godzin
potudniowych, czyli 1290, W tych godzinach w badanym roku 2010, doszto do 20 rozpoznan ZMS
na miejscu wezwania, co stanowi 55,5% wszystkich ZMS w danym roku rozpoznanych na
miejscu wezwania po uprzednim zadysponowaniu ZRM do pacjentow zgtaszajacych bél klatce
piersiowej. W godzinach popotudniowych pomiedzy 15% a 18%, wérdd pacjentow wzywajacych
ZRM do bélu w klatce piersiowej ZMS rozpoznano u 8 pacjentéw, co stanowi 22,2% ogétu. Jest
to réwniez spora liczba osob. Najmniej rozpoznan ZMS stwierdzono pomigdzy godzinami 1200-
1500 | 2100- 2400 zaledwie dwa razy. W godzinach nocnych, to jest pomigdzy 090-3% w ciggu
catego roku 2010 nie stwierdzono przez ZRM na miejscu wyjazdu $wiezego ZMS.

ilos¢
z.m.s.

| 1l m v v v vl vil X X X X
Ryc. 12. Swiezy zawat miesnia sercowego w rozbiciu na miesigce.
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W przeciggu catego roku 2010, najwiecej oséb przewieziono na zabieg przezskornej
interwencji wiencowej w miesigcu marcu, 6 0s6b z 36, co stanowi 16,6% ogotu. Za$ tylko jedng
osobe w maju. W pozostatych miesigcach wahato si¢ to pomiedzy 2-4 pacjentami miesigcznie.

"p2'; 12
wyjazdow
co stanowi
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Ryc.13. llos¢ wyjazdow ZRM do pacjentow ze $wiezym zawatem mig$nia sercowego.

Najwiecej pacjentow, bo az 16 z 36, co daje wynik 45%, u ktorych rozpoznano $wiezy
ZMS trafito na zesp6t specjalistyczny stacjonujacy w Szpitalnym Oddziale Ratunkowym (SOR).
Nieco mniej, bo az 12 pacjentéw trafito na zespdt P2, co stanowi 33% wszystkich wyjazdow do
pacjentow ze Swiezym ZMS. Najmniej pacjentow z tg jednostka chorobowg miat zespot P1.
Zaledwie o$miu pacjentdw dzieki ich dziataniu trafito bezpo$rednio na zabieg koronarografii.
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Ryc. 14. Rozpoznanie jednostki chorobowej przez ZRM, podczas przekazywania pacjenta na Oddziat

Szpitalny.
Legenda:

R-07 Bél w gardle i klatce piersiowej

[-21 Ostry zawat serca
[-20 Dusznica bolesna

[-48 Migotanie i trzepotanie przedsionkdw

[-10 Samoistne nadci$nienie

F-48 Inne zaburzenia nerwicowe
R-69 Nieznanie i niedoktadne okre$lone przyczyny chorobowosci
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R-55 Omdlenie i zapas¢

T-51 Efekt toksyczny alkoholu

[-46 Zatrzymanie krgzenia

Pozostate: Obrzek ptuc, inne zaburzenia rytmu serca, niewydolnos¢ serca, zapalenie zotadka

i dwunastnicy, miazdzyca, zte samopoczucie.

Wsrod wszystkich pacjentow zgtaszajacych dolegliwosci bolowe w klatce piersiowej, az

166 z nich przekazano z takim rozpoznaniem na SOR celem wykluczenia zawatu miesnia
sercowego. U 42 pacjentow rozpoznano nadcisnienie tetnicze, zas jak wspominano powyzej u 36
nastapit Swiezy ZMS. Zaburzenia nerwicowe rozpoznano u 24 pacjentdw, za$ upojenie
alkoholowe u 12 z nich, co w sumie daje nam takg samg liczbe wezwan, jak do ZMS.
Interesujacy jest problem zatrzymania krazenia. U 6 oséb z 372, do ktorych wezwano ZRM
rozpoznano nagte zatrzymanie krazenia i podjeto reanimacje, kitéra okazata sie w 100%
nieskuteczna. Zastanawiajgce jest, ze powodem wezwania do takiej osoby bylty dolegliwo$ci
bélowe w klatce piersiowej, a nie wezwanie do osoby nieprzytomnej. Najprawdopodobniej
podczas dojazdu ZRM na miejsce wezwania doszio do utraty przytomnosci i zatrzymania
oddechu wraz z akcjg serca. Co byto tego bezposrednig przyczyna trudno stwierdzic.

Analiza zebranych danych wyjazdu ZRM do chorego z bélem w klatce piersiowej

Z analizy kart zlecenia wyjazdu ZRM wynika, ze w ciggu 2010 roku CPR, w wybranym
powiecie zadysponowato swoje ZRM ze Szpitalnego 372 razy do pacjentdw zgtaszajacych
dolegliwosci bolowe w klatce piersiowej. Stanowi to okoto 11% wszystkich wyjazdow ZRM
w 2010 roku. Okoto 55% pacjentow, do ktérych wyjezdzaty ZRM to kobiety. Wynika z tego, ze
kobiety czesciej odczuwajg dolegliwosci bolowe. Najwiecej wyjazdéw miat Zespot
Specjalistyczny, bo az okoto 41%. Wynik miarodajny, ze wzgledu na teren powierzchni i liczba
ludnosci jaka jest obstugiwana przez zespdt ,S”. Wiekszo$¢ pacjentéw zgtaszajacych
dolegliwosci bolowe zamieszkiwata na wsi. Prawdopodobng przyczyng takiego wyniku moze by¢
ograniczony dostep do lekarza rodzinnego lub trudnosci z dostaniem si¢ do niego z racji
odlegtosci od miejsca zamieszkania do przychodni, w ktorej lekarz rodzinny przyjmuje.
Rozpietos¢ wiekowa byta dosy¢ spora. Najmtodszy pacjent miat 17 lat, byt to mezczyzna.
A najstarszym pacjentem byta kobieta w wieku 96 lat. Wedtug ustalonych rozpoznan z kart
wyjazdowych u pacjentdw ponizej 40 r.z. najczestszym rozpoznaniem stawianym przez
kierownika zespotu byly zaburzenia nerwicowe i upojenie alkoholowe. Wiekszo$¢ pacjentow
zbolem w klatce piersiowej zostata przekazana na Szpitalny Oddziat Ratunkowy, celem
wykluczenia ZMS.

Bardzo doktadnie przeanalizowano karty wyjazdowe, w ktérych koricowym rozpoznaniem
byto postawienie diagnozy $wiezego ZMS i przewiezieniem takiej osoby bezpo$rednio z miejsca
wezwania na najblizszego szpitala z Pracownig Hemodynamiki. Takich pacjentéw w roku 2010
na terenie analizowanego powiatu bylo 36, co stanowi réwniez okoto 10% wyjazdéw do bolu
w klatce piersiowej, a 1,12% wszystkich wyjazdow ZRM. Jak wcze$niej wspomniano, wiece;
wyjazddw byto do kobiet niz do mezczyzn. Jezeli porbwnamy pte¢ osdb, u ktdrych potwierdzono
ZMS, wyniki bedg zupemie odmienne. Mianowicie 72% zwatéw serca bylo u mezczyzn,
a zaledwie 28% stanowity kobiety. Mozemy wyciggna¢ wniosek, ze skoro kobiety czesciej
wzywajg do dolegliwosci bdlowych ze strony klatki piersiowej, a zawatu doznajg w 72%
mezczyzni, to znaczy, ze mezczyzni lekcewazg swoje zdrowie i dolegliwo$ci z nim zwigzane.
Miedzy najmfodszym pacjentem, a najstarszym roznica wiekowa stanowita 30 lat. Najmtodszy
pacjent miat 50 lat i byt to mezczyzna, za$ najstarsza osoba miata lat 80 i okazata sie to kobieta.
Najwiecej osob, u ktorych doszto do OZW byto w wieku 60-70 lat. Takich oséb byto 20. W tym
przedziale wiekowym 70 osdb wzywato ZRM. Za$ az u 20 z nich potwierdzono ZMS. Jest to duzy
odsetek stanowigcy okoto 29%. Statystycznie co 3 osoba w wieku 60-70 lat, do ktorej
zadysponowano ZRM z powodu bélu w klatce piersiowej miat ZMS. W 3 na 4 przypadkach byt to
mezczyzna. Od godziny 3 do godziny 12 w potudnie, u 20 z 36 0séb rozpoznano ZMS. Jest to
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ponad potowa pacjentéw, u ktérych postawiono diagnoze OZW. Co do pory roku, rozktadato sie
to rownomiernie. W miesigcu marcu, az 6 pacjentow przewieziono do najblizszej Pracowni
Hemodynamiki. W pozostatych miesigcach oscylowato to w granicy 2-4 pacjentdéw. Sposrod 372
wyjazdoéw w szesciu z nich doszto do nagtego zatrzymania krazenia, co stanowito 1,6% wyjazdow
do bélu w klatce piersiowe;.

Postepowanie w OZW na etapie ZRM

Dysponowanie ZRM, do oséb zgtaszajgacych bol w klatce piersiowej odbywa sie za
pomocg CPR, ktére obstuguje numer alarmowy 999 i 112. Za po$rednictwem kart wyjazdowych
przekazywane jest zlecenie wyjazdu. W karcie zlecenia wyjazdu ZRM zawarte sq informacje
dotyczace:

e Miejsca wezwania

e Powodu wezwania

e Dane osoby wzywajacej

e Dane osoby, do ktorej zostat wezwany ZRM
e Kod pilno$ci wyjazdu.

W momencie wyjazdu ZRM z bazy, kierowca zgtasza do CPR wyjazd zespotu. Jazda
odbywa sie w sposéb alarmowy, tzn. z uzyciem sygnatow Swietinych i dzwiekowych.
W momencie dojazdu na miejsce wezwania kierowca ponownie informuje dyspozytora CPR
0 przyjezdzie ZRM na miejsce wezwania. Jesli w czasie drogi do pacjenta wystapig przeszkody,
utrudnienia np. opuszczone szlabany na przejezdzie kolejowym, kierowca zobowigzany jest
bezzwtocznie poinformowac¢ o tym fakcie dyspozytora medycznego petnigcego dyzur w CPR.
Kontakt pomiedzy ZRM a CPR odbywa sie za posrednictwem taczno$ci radiowej przewodowe;
i bezprzewodowej. W przypadku braku uzyskania tacznosci radiowej, kazdy ZRM posiada na
swoim stanie dwa niezalezne od siebie telefony komérkowe, przez ktdre rowniez nawigzywana
jest facznosc.

Karta medycznych czynno$ci ratunkowych przeznaczona jest tylko do uzupetienia
danych dotyczacych stanu pacjenta. W tej karcie zawarte sq informacje dotyczace:

e Zebranego wywiadu od pacjenta

e ang. Glasgow Coma Scale ( GCS)
e ang. Revised Trauma Score (RTS)
e Uktadu oddechowego

e Zrenic
e (Obrazen ciata
e Skory

e Jamy brzusznej

e  Oceny psychoruchowej tonéw serca
e Niedowtadow lub porazen

e Zapachu z ust

e Poziomu glukozy

e Zapisu EKG

e Objawdw.

Nastepnie kierownik ZRM, w przypadku zespotu specjalistycznego jest to lekarz,
a przypadku zespotu podstawowego ratownik medyczny ustala rozpoznanie choroby i wpisuje jg
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w karte. Zastosowane leki, dawki, drogi podania réwniez muszg by¢ zawarte w karcie, jak
i czynnosci medyczne, jakie byty wykonane u pacjenta.

W przypadku podejrzenia zawatu migénia sercowego, 12- odprowadzeniowe EKG za
pomoca teletransmisji wysyta sie do najblizszego Osrodka Kardiologii Inwazyjnej. Lekarz petnigcy
dyzur w Osrodku Kardiologii ocenia zapis EKG, ktory zostat do niego wystany. Dodatkowe
informacje o stanie chorego uzyskuje od ZRM, ktéry jest na miejscu wezwania u pacjenta.
W przypadku braku wskazan do pilnej przez skormnej interwencji wiericowej lekarz z Osrodka
Kardiologii zaleca przetransportowac pacjenta do Szpitala Powiatowego, celem wykonania badan
laboratoryjnych enzymdw wskaznikowych uszkodzenia miesnia sercowego i kontrolnego zapisu
EKG, celem potwierdzenia lub wykluczenia zawatu migsnia sercowego. W przypadku
potwierdzenia w badaniach laboratoryjnych uszkodzenia migsnia sercowego na skutek
zamkniecia naczynia wiencowego, pacjent jest transportowany ze Szpitala Powiatowego do
najblizszego Osrodka Kardiologii celem wykonania koronografii.

W przypadku potwierdzenia przez lekarza z Osrodka Kardiologii $wiezego ZMS, zespét
ZRM wdraza leczenie. Wstepne postepowanie z pacjentem, u ktérego wykryto OZW obejmuje
cztery elementy (MONA): Morfina, Oz, Nitrogliceryna, Aspiryna.

e Tlen w duzym stezeniu
e Aspiryna 300 mg doustnie, rozkruszona lub rozgryziona, podana jak najszybcie;

e Nitrogliceryna podawana podjezykowo (tabletka lub aerozol), jesli pacjent nie ma
hipotensiji i nie podejrzewa sie zawatu prawej komory

e Morfina podawana dozylnie w dawkach frakcjonowanych 2,5 — 10mg, by unikng¢ sedacii
| depresji oddychania.
W celu zapobiegniecia tworzeniu sie nowej skrzepliny lekarz z O$rodka Kardiologii,
z ktérym ZRM ma ciggty kontakt telefoniczny, zleca podanie pacjentowi:

e Heparyny niskoczasteczkowg w dawce 5000jednostek dozylnie
e Clopidogrel (Plavix) tabletki w dawce 600mg

Pacjent podczas transportu do Osrodka Kardiologii jest monitorowany, kontrolowane sg
podstawowe parametry zyciowe. W przypadku pojawienia si¢ nudnos$ci, nalezy rozwazy¢ podanie
lekow przeciwwymiotnych, np. metoclopramid. Pozycja pacjenta na noszach winna by¢
potsiedzaca.

Podsumowanie

Po przeanalizowaniu kart wyjazdowych ZRM, wyciagnieto nastepujace wnioski:
e Bdl w klatce piersiowej cze$ciej odczuwalny jest przez kobiety
o Mieszkancy wsi cze$ciej odczuwajg bole w klatce piersiowej
e Najwiecej 0séb odczuwa dolegliwo$ci bdlowe pomigdzy 50 a 90 r.z.

e Sposrod wszystkich wyjazddw do bdlu w klatce piersiowej, u 11% stwierdzono Swiezy
ZMS

o 72% ZMS wystepuje u mezczyzn

e 55% ZMS ma miejsce pomiedzy godzing 3% a 1200

e Sposrod 372 pacjentdw, 6 zmarto na skutek NZK w miejscu wezwania

e 10,81% wyjazddw w roku 2010 byto do 0sdb zgtaszajacych bol w klatce piersiowej
e Zastosowanie teletransmisjiw ZRM zwigkszyto przezywalno$¢ pacjentow.
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Streszczenie

W zatgczniku nr 1 do Rozporzadzenia Ministra Zdrowia z dnia 20 kwietnia 2016r.
w sprawie medycznych czynno$ci ratunkowych i Swiadczen zdrowotnych innych niz medyczne
czynno$ci ratunkowe, ktore moga by¢ udzielane przez ratownika medycznego, zawarto wykaz 47
lekow, w ktorych ratownik medyczny moze samodzielnie uzy¢. Rozszerzenie owej listy, wymaga
scharakteryzowania 16 nowych lekéw. Charakterystyka kazdego leku zawiera informacje
dotyczace jego postaci farmaceutycznej, wskazan i przeciwwskazan do jego stosowania, opis
dziatai niepozadanych, interakcje oraz dawkowanie.

Abstract

Annex 1 to the Regulation of the Minister of Health dated April 20, 2016, contains a list of
47 drugs whose paramedic can independently use. Extension of this list causes the need to
characterize the 16 new drugs. Characteristics of each drug contains information about its
pharmaceutical form, indications and contraindications to its use, a description of side effects,
interactions and dosage.

145



Wprowadzenie

Z dniem 12 maja 2016 r. weszto w zycie Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 20
kwietnia 2016 r. w sprawie medycznych czynnosci ratunkowych i $wiadczen zdrowotnych innych
niz medyczne czynnosci ratunkowe, ktére mogq by¢ udzielane przez ratownika medycznego
(Dz.U. 2016 poz. 587). Zatacznik nr 1 powyzszego rozporzadzenia zawiera wykaz lekow, ktdre
ratownik medyczny moze podawa¢ samodzielnie. Rozporzadzenie rozszerza liste lekow do 47.
W ponizszym rozdziale zostaty zaprezentowane charakterystyki 16 lekow, ktorych ratownik
medyczny nie mogt stosowac dotychczas.

1. Adenosinum

Organiczny zwigzek chemiczny (nukleozyd purynowy) o dziataniu przeciwarytmicznym.
Zwalnia przewodzenie w wezle przedsionkowo-komorowym (AV) oraz hamuje czynno$¢ wezta
zatokowego. Poprzez czasowe zablokowanie przewodzenia w wezle AV, przerywa nawrotny
czestoskurcz weztowy i czestoskurcz przedsionkowo-komorowy. Jednokrotne przerwanie drogi
pobudzenia zazwyczaj wystarcza do przerwania czestoskurczu i przywrdcenia rytmu
zatokowego. Adenozyna zastosowana w leczeniu trzepotania przedsionkdéw, migotania
przedsionkéw lub czestoskurczu komorowego nie przywrdci rytmu zatokowego. Spowolniajac
przewodzenie w wezle AV utatwi natomiast ocene aktywnosci elektrycznej przedsionkow
w zapisie EKG i réznicowanie czestoskurczow nadkomorowych z szerokimi i waskimi zespotami
QRS. Adenozyna podana iv. jest natychmiast wychwytywana przez erytrocyty i komorki
srodbtonka naczyn, a nastepnie metabolizowana. Okres poéttrwania wynosi 10-20 s. Poczatek
dziatania wystepuje natychmiast po podaniu, a efekt szczytowy pojawia sie po 20-30 s.

e Postac farmaceutyczna
Roztwdr do wstrzykiwan.
e Wskazania

Przywracanie rytmu zatokowego w napadowym czestoskurczu nadkomorowym, rowniez
w przypadkach wystepowania dodatkowej drogi przewodzenia (zesp6t Wolffa-Parkinsona-
White’'a). Diagnostyka: réznicowanie pomiedzy czestoskurczem komorowym a tachyarytmig
nadkomorowg z zaburzeniami przewodnictwa srodkomorowego, ustalenie miejsca powstania
bloku AV, wykrycie dodatkowej drogi przewodzenia.

e Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na adenozyne, blok AV Il lub Il stopnia (z wyjatkiem o0séb
z wszczepionym  rozrusznikiem), niewydolno$¢ wezta zatokowego (z wyjatkiem 0s6b
z wszczepionym rozrusznikiem), astma oskrzelowa. Ostroznie u osob z: POChP (zaostrzenie),
wydtuzonym odstepem QT (mozliwo$¢ wystapienia torsade de pointes), trzepotaniem lub
migotaniem przedsionkéw z dodatkowg drogq przewodzenia (moze dojs¢ do nasilenia
przewodzenia tg droga), z niedocisnieniem tetniczym oraz ciezka niewydolno$cig serca.

e Dziatania niepozadane

Zaczerwienienie twarzy, uczucie nieregularnego bicia serca, duszno$¢, ucisk w klatce
piersiowej, nudnosci, bole i zawroty gtowy, lek. Podczas podawania leku konieczne jest state
monitorowanie funkcji zyciowych oraz zapisu EKG ze wzgledu na mozliwo$¢ wystapienia
zagrazajacych zyciu zaburzen rytmu serca. W czasie przechodzenia do rytmu zatokowego mogq
sie pojawi¢ réznego typu zaburzenia rytmu. Opisano wystgpienie nasilonej bradykardii, bloku AV
-l stopnia, asystolii. Wystapienie ciezkiej bradykardii nalezy traktowa¢ jako sygnat
ostrzegawczy wspotwystepujacej choroby. Ciezka bradykardia zwieksza prawdopodobienstwo
wystapienia czestoskurczu typu torsade de pointes, szczegélnie u chorych z wydtuzonym
odstepem QT. U chorych na astme lub POChP moze wystapi¢ skurcz oskrzeli.
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e Interakcje

Pochodne metyloksantyny (np. aminofilina, teofilina, kofeina) sg inhibitorami
konkurencyjnymi adenozyny, ktéra w ich obecnosci moze by¢ nieskuteczna (nalezy zwiekszy¢
dawke).  Dipirydamol  jest inhibitorem  wychwytu adenozyny (hamuje transport
wewnatrzkomorkowy) i moze nasili¢ jej dziatanie nawet 4-krotnie; nie zaleca sie rownolegtego
stosowania, a jezeli jest to konieczne, nalezy zmniejszy¢ dawke adenozyny. Karbamazepina
zwigksza ryzyko wystgpienia bloku po podaniu adenozyny. Nikotyna prawdopodobnie nasila
dziatanie adenozyny. Inne leki dziatajgce na serce i uktad krazenia (B-adrenolityki, antagonisci
wapnia, inhibitory ACE, chinidyna, atropina) mogq by¢ stosowane tacznie z adenozyna. Moze
nasila¢ dziatanie lekéw uposledzajacych przewodnictwo przedsionkowo-komorowe, ostroznie
stosowa¢ u chorych leczonych glikozydami naparstnicy — opisywano przypadki wystgpienia
migotania komér.

e Dawkowanie

Jesli podawanie nastepuje do Zzyly obwodowej, nalezy zastosowa¢ kaniule o duzym
Swietle. Lek podaje sie w szybkim wstrzyknieciu dozylnym (bolus) trwajacym 1-2 s, najlepiej do
zyly centralnej lub cewnika zylnego, ktéry nastepnie nalezy natychmiast przeptuka¢ 20 ml 0,9%
roztworem NaCl.

Dawka poczatkowa: 6 mg w szybkim wstrzyknieciu iv. (w ciaggu 2 s), po podaniu
natychmiast przeptukac¢ cewnik solg fizjologiczng; druga dawka: jesli po podaniu pierwszej dawki
nie ustapit czestoskurcz nadkomorowy w ciggu 1 do 2 min., nalezy poda¢ 12 mg takze w szybkim
wstrzyknieciu dozylnym, po podaniu natychmiast przeptukaé cewnik solg fizjologiczna; trzecia
dawka: jesli po podaniu drugiej dawki nie ustapit czestoskurcz nadkomorowy w ciggu 1 do 2 min.,
nalezy poda¢ 12 mg takze w szybkim wstrzyknieciu dozylnym. Nie zaleca si¢ stosowania
nastepnych dawek ani dawek wigkszych niz 12 mg.

2. Isosorbidi mononitras

Monoazotan izosorbidu jest to organiczny azotan o silnym dziataniu rozszerzajacym
naczynia krwiono$ne. Mechanizm dziatania leku polega na uwalnianiu tlenku azotu (NO)
i rozszerzaniu naczyn krwionosnych. Rozszerzenie naczyn zylnych i zmniejszenie powrotu krwi
zylnej do serca powoduje zmniejszenie obcigzenia wstepnego serca. Rozszerzenie naczyn
tetniczych powoduje zmniejszenie obcigzenia nastepczego serca. Zmniejszenie obcigzenia
wstepnego i nastepczego zmniejsza zapotrzebowanie migsnia sercowego na tlen. Prowadzi to do
przywrocenia rownowagi tlenowej miesnia sercowego i zmniejszenia dolegliwo$ci dtawicowych.

e Postac¢ farmaceutyczna

Tabletki.
e Wskazania

Przewlekte leczenie dtawicy piersiowej i zapobieganie jej napadom.
e Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na monoazotan izosorbidu lub inne azotany, jaskra z zamykajacym sie
katem przesaczania, uraz gtowy, krwotok moézgowy, znaczna niedokrwisto$¢, kardiomiopatia
przerostowa zaporowa, zaciskajgce zapalenie osierdzia, tamponada serca, ostre zaburzenia
krazenia (wstrzas, zapa$¢ naczyniowa), wstrzas kardiogenny z wyjatkiem sytuacji, gdy za
pomocg odpowiedniego postepowania uzyskuje sie wystarczajgco wysokie cisnienie
koricoworozkurczowe w lewej komorze serca, ciezka hipotonia (cisnienie skurczowe <90 mmHg),
rownolegte stosowanie inhibitorow 5-fosfodiesterazy (np. syldenafil, tadalafil, wardenafil).
Zachowac¢ ostroznos¢ w przypadku niskiego ci$nienia tetniczego (np. w $wiezym zawale serca,
niewydolnosci lewokomorowej), zmniejszenia objetoci ptynéw, zawatu prawej komory serca,
zwezenia zastawki mitralnej lub aortalnej, sktonno$ci do ortostatycznych zaburzen krazenia,
podwyzszonego ci$nienia wewnatrzczaszkowego, ciezkiej niewydolnosci watroby lub nerek.
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Monoazotan izosorbidu nie nadaje sie do doraznego stosowania w celu przerwania napadu bélu
dfawicowego

e Dziatania niepozadane

Bal i zawroty gtowy, niedociSnienie ortostatyczne, sennos¢, tachykardia, bradykardia,
omdlenie, nudnosci i wymioty. W trakcie terapii monoazotanem izosorbidu moze dojs¢ do
przemijajagcego zmniejszenia cisnienia czasteczkowego tlenu we krwi, z powodu wzglednej
redystrybucji przeptywu krwi do stabiej wentylowanych czesci ptuc. Moze to prowadzic,
szczegdlnie u 0s6b z chorobg wiencowa, do niedotlenienia migsnia sercowego.

e Interakcje

Jednoczesne podawanie lekdw obnizajacych cisnienie tetnicze krwi, np. beta -
adrenolitykow, antagonistow wapnia, lekdw rozszerzajacych naczynia krwiono$ne, antagonistéw
receptora angiotensyny Il a takze alkoholu, nauroleptykdw Iub trojpierscieniowych lekow
przeciwdepresyjnych moze nasila¢ hipotensyjne dziatanie monoazotanu izosorbidu. Pacjenci
leczeni monoazotanem izosorbidu nie mogg przyjmowac inhibitorow fosfodiesterazy typu 5.
Stosowanie inhibitoréw fosfodiesterazy typu 5, podawanych w leczeniu zaburzen wzwodu moze
nasila¢ dziatanie obnizajgce cisnienie tetnicze co prowadzi¢ moze do zagrazajacych Zzyciu
powiktan sercowo — naczyniowych.

e Dawkowanie

Dawkowanie powinno by¢ ustalane indywidualnie, zgodnie z odpowiedzig kliniczng
pacjenta. Leczenie nalezy rozpoczyna¢ od matych dawek, a nastepnie stopniowo je zwiekszac,
az do uzyskania pozadanego dziatania leczniczego. Nalezy stosowaC najmniejszg skuteczng
dawke. Zwykle stosuje sie 20 - 30 mg monoazotanu izosorbidu na dobe. W razie potrzeby dawke
dobowg mozna zwiekszy¢ do 100 mg/d.

3. Budesonidum

Syntetyczny kortykosteroid o silnym, miejscowym dziataniu przeciwzapalnym. Podawany
wziewnie ma przeciwdziata¢ toczacemu sie¢ w Scianie oskrzeli procesowi zapalnemu. Hamuje
proces zapalny (hamuje aktywno$¢ komérek i mediatoréw stanu zapalnego), przepuszczalno$é¢
naczyn kapilarnych, zmniejsza obrzek i podraznienie a takze, przynajmniej cze$ciowo, cofa
zmiany anatomiczne powstajgce w Scianie oskrzeli osob chorych na astme. tagodzi objawy
astmy i zapobiega jej zaostrzeniom. Gtéwny mechanizm dziatania budezonidu w komérce
docelowej polega na hamowaniu lub pobudzaniu ekspresji genow, ktorych produkty biatkowe
wptywajg na proces zapalny. Poczatek dziatania terapeutycznego preparatu moze wystgpi¢
w ciggu 24 godz. od rozpoczecia leczenia, natomiast petne dziatanie pozwalajace na kontrole
astmy osigga sie zwykle po kilku tygodniach nieprzerwanego stosowania.

e Postac farmaceutyczna
Zawiesina do nebulizaciji.
o Wskazania

Profilaktyka i leczenie zaostrzen réznych postaci astmy oskrzelowej i POCHP.
U pacjentow z zespotem krupu — ostrym zapaleniem krtani, tchawicy i oskrzeli — niezaleznie od
etiologii, wigzacym sie z istotnym zwezeniem gdérnych drog oddechowych, dusznoscig lub
,5zczekajacym” kaszlem i prowadzacym do zaburzen oddychania.
e Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na lek. Stan astmatyczny, ostry napad astmy - glikokortykosteroidy
podawane wziewnie nie przerywajg ostrego skurczu oskrzeli i nie powinny by¢ stosowane celem
szybkiego tagodzenia objawow.

e Dziatania niepozadane
Zakazenia grzybicze jamy ustnej i gardta. Kaszel, chrypka. Przemijajace pieczenie btony
$luzowej nosa lub gardta. Podraznienie btony $luzowej gardta. Krwawienie z nosa. Skurcz
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oskrzeli, osutka, pokrzywka, obrzek naczynioruchowy, niepokdj, depresja, nadpobudliwosé
nerwowa, zaburzenia zachowania.

¢ Interakcje

Inhibitory izoenzymu CYP3A4 np. ketokonazol, itrakonazol, sok grejpfrutowy mogaq
kilkakrotnie zwieksza¢ stezenie budezonidu w osoczu. U kobiet stosujgcych jednoczesnie
estrogeny lub steroidowe $rodki antykoncepcyjne obserwowano zwiekszone stezenie w osoczu
i nasilone dziatanie glikokortykosteroidow, ale nie obserwowano zadnych dziatan podczas
jednoczesnego stosowania budezonidu i doustnych srodkow antykoncepcyjnych w matych
dawkach.

e Dawkowanie

Budezonid pod postacig zawiesiny do inhalacji nalezy stosowac za pomocg nebulizatora
wyposazonego w ustnik lub maske twarzowa. W celu zminimalizowania ryzyka wystgpienia
zakazen grzybiczych w obrebie jamy ustnej i gardta, pacjent powinien wyptukac jame ustng wodg
po kazdorazowym zastosowaniu inhalatora. Dawka budezonidu dostarczonego pacjentowi
wynosi od 11 do 22% dawki znajdujacej sie w nebulizatorze i zalezy od: czasu nebulizacji,
objetodci komory, wiasciwosci technicznych zestawu do nebulizacji, objetosci oddechowej
pacjenta, stosowania ustnika lub maski twarzowej. W celu dostarczenia maksymalnej dawki
budezonidu nalezy zapewni¢ odpowiedni przeptyw przez nebulizator (5 do 8 I/min). Objeto$¢
komory powinna wynosi¢ 2 do 4 ml.

Dawkowanie leku nalezy ustala¢ indywidualnie. Catkowita dawka dobowa w przypadku
0s6b dorostych wynosi 1 mg do 2 mg, u dzieci 0,25 mg do 0,5 mg.

4. Dexamethasoni phosphas

Deksametazon jest syntetycznym glikokortykosteroidem o silnych wifasciwosciach
przeciwalergicznych, przeciwzapalnych i immunosupresyjnych. Hamujac aktywnos¢ fosfolipazy
A2, nie dopuszcza do uwalniania kwasu arachidonowego, a w konsekwencji do syntezy
mediatoréw zapalenia. Hamuje przepuszczalno$¢ naczyn kapilarnych, zmniejsza obrzek.
Deksametazon jest 30-krotnie silniejszym glikokortykosteroidem od hydrokortyzonu. Zaliczany
jest do grupy dlugo dziatajgcych glikokortykosteroidow ze wzgledu na biologiczny okres
pottrwania wynoszacy wiecej niz 36 godz.

e Postac farmaceutyczna

Roztwér do wstrzykiwan.

e Wskazania

Leczenie ostrych standéw zagrozenia zycia wymagajacych podania glikokortykosteroidow:
wstrzas, obrzek mdzgu, obrzek krtani i strun gtosowych, ostre odczyny uczuleniowe, ostry obrzek
naczynioruchowy, ciezkie stany spastyczne oskrzeli — stan astmatyczny. W sytuacjach
klinicznych wymagajacych zastosowania glikokortykosteroidéw celem leczenia i (lub) tagodzenia
objawow choroby podstawowe;.

e Przeciwwskazania

W ostrych, groznych dla zycia stanach nie ma zadnych przeciwwskazan, zwtaszcza jezeli

przewiduje sie stosowanie produktu leczniczego przez krétki czas (24 - 36 godz.).
e Dziatania niepozadane

Podczas krotkotrwatego leczenia deksametazonem ryzyko wystgpienia dziatan
niepozadanych jest mate.

¢ Interakcje

W razie konieczno$ci zastosowania deksametazonu w postaci wstrzyknie¢ w ostrych,
groznych dla zycia stanach, zwlaszcza jesli przewiduje sie podawanie leku przez krotki czas,
interakcje z innymi lekami nie sg brane pod uwage.
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e Dawkowanie

. 0d 4 do 16 mg na dobe, a wyjatkowo do 32 mg na dobe. Dawki ustala sie indywidualnie
zaleznie od stanu klinicznego pacjenta, nasilenia choroby i reakcji pacjenta na leczenie Zwykle
jednorazowa dawka wynosi od 4 do 8 mg. W nagtych sytuacjach zagrazajacych zyciu (np.
wstrzas anafilaktyczny, ostry atak astmy) mogg by¢ potrzebne znacznie wigksze dawki.

5. Fentanylum

Fentanyl jest syntetycznym opioidowym lekiem przeciwbdlowym. Dziata ok. 100 razy
silniej niz morfina (0,1 mg fentanylu odpowiada pod wzgledem dziatania przeciwbdlowego
w przyblizeniu 10 mg morfiny), wynika to z lepszej rozpuszczalnosci w ttuszczach co pozwala na
tatwiejsze przenikanie przez bariere krew-mo6zg. Fentanyl nie wptywa depresyjnie na m. sercowy,
nie powoduje uwolnienia histaminy, a w wiekszych dawkach zmniejsza wywotane przez stres
zmiany hormonalne. Poczatek dziatania jest szybki, a czas dziatania krotki. Po podaniu dozylnym
zaczyna dziataC po ok. 2 min., tmax (czas ktéry mija od podania leku do osiggniecia we krwi
maksymalnego stezenia substancji aktywnej) wynosi 3—-5 min., czas dziatania jest krétki — 30 min.
Po podaniu domigéniowym poczatek dziatania po wystepuje po 7-15 min, tmax wynosi 20-30
min., a czas dziatania 1-2 godz.

e Postac farmaceutyczna
Roztwdr do wstrzykiwan.
e Wskazania

W matych dawkach w celu zniesienia bolu podczas krotkich zabiegoéw chirurgicznych,
w duzych dawkach jako $rodek przeciwbolowy/hamujacy oddychanie u pacjentéw wymagajacych
oddychania wspomaganego. Stosowany w celu wywotania analgezji chirurgicznej podczas
znieczulenia ogdinego. W potaczeniu ze Srodkami neuroleptycznymi w celu przeprowadzenia
neuroleptanalgezji. Fentanyl stosuje sie jako lek pojedynczy lub w skojarzeniu z innymi lekami
(np. benzodiazepinami) w celu przeprowadzenia analgosedacji. W leczeniu silnych béléw, takich
jak, np. bol pourazowy, bdl towarzyszacy zawatowi migénia sercowego.

e Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na fentanyl lub inne opioidy, depresja oddychania (z wyjatkiem chorych
sztucznie wentylowanych lub znieczulonych ogdlnie). Choroby zaporowe ptuc. Réwnolegte
stosowanie inhibitoréw MAO oraz 14 dni po ich odstawieniu.

e Dziatania niepozadane

Depresja osrodka oddechowego (zwolnienie oddychania lub bezdech). Drzenia
mig$niowe, sztywnos¢ miesni (w tym rowniez oddechowych) - dziatanie to mozna
zminimalizowa¢, podajac w premedykacji pochodne benzodiazepiny oraz wstrzykujac powoli
dozylnie dawke fentanylu. Bradykardia, zaburzenia rytmu serca, niedoci$nienie, nudnosci,
wymioty, zaparcia, senno$¢, nerwowos$¢, ostabienie, nadmierne pobudzenie, zawroty glowy.
Rzadziej: skurcz krtani, skurcz moczowodow, wzrost ciSnienia w drogach zétciowych, zaburzenia
widzenia, dreszcze. Reakcje alergiczne (reakcja anafilaktyczna, skurcz oskrzeli, pokrzywka,
Swigd).

¢ Interakcje

Stosowanie opioidow w premedykacji, barbituranéw, benzodiazepin, lekow
neuroleptycznych i innych $rodkéw dziatajacych nieselektywnie hamujaco na o$rodkowy uktad
nerwowy (np. alkoholu) moze nasili¢ lub przediuzy¢ depresje osrodka oddechowego
spowodowang przez fentanyl. Silne inhibitory CYP3A4 cytochromu P-450 (rytonawir,
ketokonazol, itrakonazol, troleandomycyna, Klarytromycyna, nelfinawir, nefazodon) mogg
zwieksza¢ stezenie fentanylu we krwi.
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e Dawkowanie

Fentanyl mozna podawa¢ dozylnie, domig$niowo, podskdérnie, zewnatrzoponowo,
podpajeczyndéwkowo, Dawki fentanylu powinny by¢ dostosowane do ogdlnego stanu pacjenta,
wieku, masy ciata, chordb towarzyszacych, rodzaju znieczulenia i zastosowanych lekow.

W leczeniu bdlu zalecane jest podawanie 1-2 pg/kg mc. w bolusie. Dawka dodatkowa
0,5 pg podawana co 30 min.

Znieczulenie ogdlne ztozone z oddechem wiasnym chorego: dawka wprowadzajgca dla
dorostych $rednio 0,05-0,2 mg i.v., dla dzieci 3-5 ug/kg mc. Znieczulenie ogolne zlozone
z oddechem kontrolowanym: dawka wprowadzajgca dla dorostych 0,3-3,5 mg i.v., dla dzieci 15
Mg/kg mc.

6. Hydroxyzinum

Hydroksyzyna jest lekiem uspokajajacym i przeciwlekowym. Pochodna piperazyny.
Dziatanie hydroksyzyny prawdopodobnie polega na hamowaniu aktywnosci niektorych gtéwnych
obszarow podkorowych osrodkowego uktadu nerwowego. Hydroksyzyna nie hamuje czynnosci
kory mbézgowej. Zmniejsza stan napiecia wewnetrznego, niepokoj, napiecie lekowe i napiecie
miesniowe. Wykazuje wiasciwosci przeciwhistaminowe, cholinolityczne, przeciwbolowe
i przeciwwymiotne. Podana p.o. wchtania sie szybko z przewodu pokarmowego iwykazuje
dziatanie farmakologiczne juz po ok. 15-30 min.

e Postac farmaceutyczna
Tabletki, roztwér do wstrzykiwan.
e Wskazania

Zaburzenia lekowe, niepokdj ipobudzenie psychoruchowe w przebiegu zaburzen
nerwicowych, a takze w chorobach organicznych. Objawowe leczenie $wigdu. W premedykacii
i w okresie pooperacyjnym jako lek uspokajajacy. Premedykacja przed zabiegami chirurgicznymi
oraz leczenie wspomagajace W okresie pooperacyjnym.

e Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na hydroksyzyne, inne pochodne piperazyny, cetyryzyne, aminofiline lub
etylenodiaming, porfiria, cigza, okres karmienia piersia. Nie stosowac¢ u noworodkéw. Ze wzgledu
na dziatanie cholinolityczne nalezy zachowa¢ ostrozno$¢ lub nie stosowaé u 0séb z jaskra,
utrudnionym odptywem moczu z pecherza, ostabiong perystaltykg przewodu pokarmowego,
otepieniem lub myasthenia gravis. Nie stosowac u pacjentéw ze znanym nabytym lub wrodzonym
wydtuzeniem odstepu QT. Zachowaé ostrozno$¢ u oséb z czynnikami ryzyka wystgpienia
zaburzen rytmu serca, wydtuzenia odstepu QT, w tym ze stwierdzong chorobg uktadu krazenia,
znaczacymi zaburzeniami elektrolitowymi (hipokaliemia, hipomagnezemia), nagtg $miercig
sercowg W rodzinie, znaczacq bradykardia, stosujacy jednoczesnie leki, o ktorych wiadomo, ze
wydtuzajg odstep QT i (lub) wywotujg zaburzenia rytmu serca typu torsade de pointes. Nalezy
zachowac ostrozno$¢ przy podawaniu leku pacjentom ze zwiekszong sktonno$cig do drgawek.

e Dziatania niepozadane

Dziatania niepozadane sg zwigzane przede wszystkim z depresyjnym dziataniem na
osrodkowy uktad nerwowy (OUN) lub paradoksalnym dziataniem pobudzajgcym OUN,
z dziataniem przeciwcholinergicznym lub z reakcjami nadwrazliwo$ci. Czesto obserwowano
senno$¢, bol gtowy, zmeczenie, suchoS¢ w jamie ustne. Lek moze uposledza¢ sprawnosc¢
psychofizyczng; podczas stosowania nie nalezy prowadzi¢ pojazdéw ani obstugiwa¢ urzadzen
mechanicznych w ruchu.

¢ Interakcje

Hydroksyzyna nasila dziatanie lekéw dziatajacych depresyjnie na OUN (opioidowe
i nieopioidowe leki przeciwbolowe, barbiturany, leki uspokajajace i nasenne); nalezy zmniejszy¢
ich dawki podczas réwnolegtego stosowania. Moze nasila¢ rowniez dziatanie alkoholu oraz lekow
przeciwzakrzepowych. Moze nasila¢ antycholinergiczne dziatanie lekow przeciwhistaminowych,
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przeciwdepresyjnych czy neuroleptykdw. Stosowana réwnolegle z trdjpierscieniowymi lekami
przeciwdepresyjnymi moze nasilac ich dziatanie kardiotoksyczne. Nie zaleca si¢ stosowania
inhibitorow MAO oraz lekow dziatajacych cholinolitycznie réwnolegle z hydroksyzyna.

e Dawkowanie

Dawkowanie dobiera sie indywidualne w zaleznosci od stanu chorego. W objawowym
leczeniu leku u dorostych podaje sie doustnie 50 mg/d w 2-3 dawkach podzielonych, w cigzkich
przypadkach do 300 mg/d. U dzieci od 12. m.z. do 6. r.z. 1-2,5 mg/kg mc./d w dawkach
podzielonych; po 6. r.z. 1-2 mg/kg mc./d w dawkach podzielonych. Lek w postaci pozajelitowej
stosuje sie tylko w nagtych, ciezkich przypadkach oraz w sytuacji, gdy podanie doustne jest
utrudnione. Objawowe leczenie leku u pacjentow dorostych 50-100 mg do 4 razy na dobe,
u dzieci 0,6 mg/kg mc.

7. lbuprofenum

Niesteroidowy lek przeciwzapalny (NLPZ), pochodna kwasu propionowego o dziataniu
przeciwzapalnym, przeciwbdlowym i przeciwgorgczkowym. Dziatanie leku polega gtéwnie na
hamowaniu cyklooksygenaz. Hamuje agregacje ptytek krwi. Z przewodu pokarmowego wchtania
sie bardzo szybko, czeSciowo w Zotgdku i w wiekszym stopniu w jelicie cienkim. tmax wynosi 1-2
godz. po podaniu tabletki.

e Postac farmaceutyczna
Tabletki.
e Wskazania

Leczenie objawowe dolegliwosci bolowych o tagodnym lub umiarkowanym nasileniu jak
bdle gtowy, zebow, bdle menstruacyjne, miesniowe, kostne i stawowe. Leczenie goraczki.

e Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na ibuprofen i inne NLPZ, czynna lub przebyta choroba wrzodowa
zotgdka i dwunastnicy, ciezka niewydolnos¢ watroby, nerek lub serca, Ill trymestr cigzy, skaza
krwotoczna.

e Dziatania niepozadane

W przypadku doraznego stosowania dziatania niepozadane wystepujg rzadko. Mogg
wystgpi¢ nudnosci, wymioty, zgaga, niestrawno$¢, wzdecia, biegunka, zaparcie, bdle
w nadbrzuszu, dusznos¢, zaostrzenie astmy oskrzelowej, bdle i zawroty gtowy, nadpobudliwos¢,
Swigd, pokrzywka, plamica, wysypka, zatrzymywanie ptynow i obrzek. U oséb otrzymujgcych
NLPZ powazne dziatania niepozadane ze strony przewodu pokarmowego (krwawienia,
owrzodzenia i perforacja zotadka i jelit) mogg wystapi¢ w kazdym momencie podczas leczenia
i mogq ich nie poprzedza¢ Zzadne objawy; ryzyko wystapienia krwawienia zwigksza sie wraz
z wydtuzaniem czasu leczenia.

¢ Interakcje

Nie zaleca sie stosowania z kwasem acetylosalicylowym i innymi NLPZ ze wzgledu na
zwiekszenie ryzyka wystapienia dziatan niepozadanych. NLPZ moga zmniejsza¢ skuteczno$¢
dziatania lekdw przeciwnadci$nieniowych i moczopednych. Rdwnolegte stosowanie
kortykosteroidow zwieksza ryzyko wystgpienia owrzodzen Ilub krwawien z przewodu
pokarmowego. Ibuprofen przyjmowany réwnolegle z kwasem acetylosalicylowym w dawkach
kardioprotekcyjnych moze hamowac dziatanie przeciwzakrzepowe kwasu
acetylosalicylowego. NLPZ moga nasila¢ dziatanie doustnych lekéw przeciwzakrzepowych (np.
warfaryny).

e Dawkowanie

Przeciwbdlowo 200-400 mg 4-6 razy na dobe. W bolesnych miesigczkach 400 mg
4 razy na dobe. Maksymalna dawka dobowa 3,2 g jednak zwykle nie zaleca si¢ stosowania
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dawek powyzej 1,2 g w ciggu 24 godz. Dzieci do 3. m.z.-12. r.z. przeciwgorgczkowo
i przeciwbolowo maksymalnie 20-30 mg/kg mc./d w 3—4 dawkach podzielonych.

8. Mannitolum -15%

Mannitol jest podstawowym diuretykiem osmotycznym, podany dozylnie zwigksza
ci$nienie osmotyczne, powodujac przemieszczanie ptynu z przestrzeni wewnatrzkomérkowej do
przestrzeni pozakomoérkowej. Mannitol tatwo ulega przesaczaniu w kiebuszkach nerkowych,
w kanalikach nerkowych jest wchtaniane zwrotnie mniej niz 10%. W $wietle kanalika mannitol
wywiera dziatanie osmotyczne, co zmniejsza zwrotne wchtanianie wody z moczu pierwotnego
i powoduje diureze. W ten sposéb mannitol zwieksza wydalanie moczu. Mannitol hamuje
wchtanianie zwrotne w kanalikach nerkowych sodu, potasu, chlorkéw i niektérych innych
substancji rozpuszczonych. Przyspiesza to wydalanie substancji toksycznych i chroni przed
uszkodzeniem nerek. Mannitol powoduje wzrost osmolarno$ci osocza, co prowadzi
do zwigkszonego przemieszczania wody z tkanek do ptynu Srodmigzszowego i osocza. Efekt ten
wykorzystywany jest do obnizania podwyzszonego cishienia Srodczaszkowego, zmniejszania
obrzeku mobzgu oraz zmniejszania objetodci i obnizania ci$nienia plynu mézgowo-
rdzeniowego. Cisnienie srodczaszkowe ulega obnizeniu po ok. 15-30 min., maksymalny efekt
obserwuje sie po ok. 60-90 min., dziatanie preparatu utrzymuje sie przez 3-8 godz.

e Posta¢ farmaceutyczna
Roztwor do wlewu dozylnego.
e Wskazania

Zwiegkszenie diurezy w zapobieganiu i leczeniu oligurii w ostrej niewydolnosci nerek.
Redukcja ci$nienia $rdédczaszkowego i zmniejszenie obrzeku mdzgu gdy bariera krew-mozg jest
nieuszkodzona. Obnizenie podwyzszonego ci$nienia Srodgatkowego, gdy nie mozna go obnizy¢
innymi sposobami. Nasilenie wydalania substancji toksycznych przez uktad moczowy (tzw.
diureza wymuszona) w przypadku zatrucia.

e Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na mannitol. Zaawansowana niewydolno$¢ nerek z bezmoczem. Objawy
zastoju w krazeniu ptucnym lub obrzek ptuc. Czynne krwawienie $rddczaszkowe z wyjatkiem
krwawienn podczas kraniotomii. Ciezkie odwodnienie. Uszkodzenie bariery krew-mozg.
Postepujaca niewydolnos¢ nerek ze zwigkszajacq sie oliguriq i azotemig po rozpoczeciu
podawania mannitolu. Ciezkg niewydolnos¢ serca albo objawy zastoju w krgzeniu ptucnym po
rozpoczeciu podawania mannitolu. Istniejacq uprzednio hiperosmolarno$¢ osocza.

e Dziatania niepozadane

Zastdj w krazeniu ptucnym, zaburzenia réwnowagi wodno-elektrolitowej, kwasica,
sucho$¢ w jamie ustnej, zwiekszone pragnienie, nadmierna diureza, zatrzymanie moczu, obrzeki,
bole gtowy, zawroty glowy, gorgczka, niewyrazne widzenie, drgawki, nudnosci, wymioty,
biegunka, niezyt nosa, bol ramion, martwica skoéry, zakrzepowe zapalenie zyly, dreszcze,
pokrzywka, odwodnienie, obnizenie ci$nienia tetniczego krwi, czestoskurcz, bdle w klatce
piersiowej podobne do dtawicowych, zastoinowa niewydolno$¢ krazenia, bdl i podraznienie zyty
spowodowane zbyt szybkim podawaniem preparatu.

¢ Interakcje
Jednoczesne stosowanie innych preparatdbw moczopednych moze nasila¢ efekty
dziatania mannitolu i moze by¢ konieczne odpowiednie dostosowanie dawki. Unika¢ podawania
jednoczesnie z krwig (aglutynacja krwinek).
o Dawkowanie
Dawka i szybko$¢ wlewu zalezy od masy ciata pacjenta, jego stanu klinicznego
i wielkosci diurezy. Nalezy podawac przez zestaw do przetoczenia z filtrem, wolno i ostroznie do
duzego naczynia, aby zapobiec podraznieniu zyty.
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W leczeniu ostrej niewydolnosci nerek zakres najczesciej stosowanych dawek
u dorostych wynosi od 50 do 200 g mannitolu (330 do 1320 ml) w ciggu 24 godz., z zaleceniem
nieprzekraczania dawki jednorazowej 50 g mannitolu (330 ml). W wigkszosci przypadkow do
uzyskania wiasciwej reakcji wystarczy dawka 50 do 100 g mannitolu/dobe (330 do 660 ml).
Szybko$¢ podawania zazwyczaj jest dostosowywana do utrzymania przeptywu moczu na
poziomie, co najmniej 30-50 ml na godzine. Wytacznie w sytuacjach krytycznych, maksymailna
szybkos¢ wlewu moze wynosi¢ 200 mg/kg mc. podane w infuzji w ciggu 5 minut (patrz takze:
dawka testowa). Po 5 min. szybkos¢ wlewu nalezy dostosowaé do utrzymania wyptywu moczu
przynajmniej 30-50 ml na godzing, przy dawce maksymalnej 200 g/24 godz. Pacjentom ze
znaczng oligurig lub zaburzeniami czynnosSci nerek nalezy najpierw poda¢ dawke testowg okoto
200 mg mannitolu/kg mc. (1,3 mi/kg) we wlewie trwajacym 3 do 5 minut. Reakcje na dawke
testowg mozna uznac za odpowiednia, jezeli przez 2-3 godz. wydalane jest przynajmniej 30-50
ml moczu na godzine. Jezeli reakcja nie jest odpowiednia, mozna podac kolejng dawke testowa.
Jezeli nie uzyska sie odpowiedniej reakcji na drugg dawke testowag, nalezy przerwa¢ podawanie
mannitolu i ponownie oceni¢ stan zdrowia pacjenta gdyz mogto dojs¢ do trwatej niewydolno$ci
nerek. W celu zmniejszenie ciSnienia Srodczaszkowego, obrzeku modzgu i ciSnienia
$rodgatkowego zazwyczaj podaje sie 1,5 do 2 g/lkg me. (10-13 mi/kg mc.) we wlewie trwajacym
od 30 do 60 min. W przypadku wymuszonej diurezy, przyspieszajac eliminacje toksycznych
substanciji, dawke mannitolu nalezy dostosowa¢, utrzymujac wydalanie moczu na poziomie co
najmniej 100 ml/godz. Nalezy dazy¢ do dodatniego bilansu ptynéw wynoszacego 1-2 litry.

9. Metamizolum natricum

Metamizol jest pochodng pirazolonu o dziataniu przeciwbolowym, przeciwgorgczkowym
oraz spazmolitycznym. Mechanizm jego dziatania nie zostat w petni wyjasniony. Wyniki badan
wskazuja, ze metamizol i jego gtéwny metabolit (4-N-metyloaminoantypiryna) dziatajq
prawdopodobnie zarowno poprzez osrodkowy, jak i obwodowy uktad nerwowy.

e Postac¢ farmaceutyczna

Roztwér do wstrzykiwan.

e Wskazania

Béle roznego pochodzenia o duzym nasileniu. Goraczka, gdy inne metody leczenia sg
nieskuteczne.

e Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na metamizol, inne pochodne pirazolonu, nadwrazliwo$¢ na NLPZ,
zmiany w obrazie morfologicznym krwi (agranulocytoza, leukopenia, niedokrwistos¢), ostra
niewydolnos¢ nerek lub watroby, ostra porfiria watrobowa, wrodzony niedobér dehydrogenazy
glukozo-6-fosforanowej, cigza, okres karmienia piersig. Nie stosowaé u dzieci ponizej 1. r.z.
Zachowac ostroznos¢ u pacjentdow z cisnieniem skurczowym <100 mmHg lub z niewydolno$cig
serca, nerek albo watroby, chorobg wrzodowg zotadka lub dwunastnicy, astmg oskrzelowg
(zwtaszcza jesli towarzyszy jej polipowate zapalenie btony $luzowej nosa i zatok). Stosowanie
metamizolu w duzych dawkach lub dtugotrwale zwigksza ryzyko agranulocytozy, dlatego nie
nalezy go stosowac dtuzej niz 7 dni.

e Dziatania niepozadane

Agranulocytoza, w tym przypadki zakoficzone Smiercig, matoptytkowo$¢. niedokrwistos¢
hemolityczna, niedokrwistos¢ aplastyczna, uszkodzenie szpiku. Reakcje anafilaktoidalne lub
anafilaktyczne. bdle i zawroty gtowy. podczas lub po podaniu produktu mogg wystapi¢ reakcje
hipotensyjne. Szybkie podanie dozylne zwieksza niebezpieczenstwo wystapienia niedocisnienia.
Nudnosci, wymioty, béle brzucha, podraznienie zotgdka, biegunka, sucho$¢ btony $luzowej jamy
ustnej. Po podaniu metamizolu w iniekcji moze wystepowa¢ bol w miejscu wstrzykniecia
i odczyny miejscowe, a w bardzo rzadkich przypadkach zapalenie zyt.
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e Interakcje

Nasila dziatanie lekow przeciwzakrzepowych pochodnych kumaryny, doustnych lekow
przeciwcukrzycowych, fenytoiny i sulfonamidéw. Moze zmniejszaé stezenie cyklosporyny
w osoczu. Barbiturany zmniejszaja, a inhibitory MAO nasilajg dziatanie metamizolu. Stosowany
w czasie leczenia chlorpromazyng moze prowadzi¢ do ciezkiej hipotermii. Ograniczone dane
wskazujg, ze lek moze wplywaé na farmakokinetyke ryfampicyny. Jednoczesne stosowanie
metamizolu z alkoholem moze powodowa¢ zmiany farmakokinetyki obu substancii.

e Dawkowanie

Gteboko i.m. lub powoli i.v. (0,5 g/min.); przed podaniem i.v. zaleca si¢ rozcienczenie
leku w stosunku 1:10 za pomocg 5% roztw. glukozy, 0,9% roztw. NaCl lub ptynu Ringera. Doro$li
i mtodziez po 15. r.z. (0 mc. >53 kg): doraznie 0,5-1 g, mozna powtarza¢ co 6-8 godz.; w razie
koniecznoSci dawke mozna zwiekszy¢ do 2,5 g; dawka maks. 5g/d. Udzieci po 1.
r.z.im.lub iv. wytacznie  w ciezkiej, zagrazajacej zyciu goraczce, kiedy inne leki
przeciwgorgczkowe sg nieskuteczne lub przeciwwskazane; dawka w zaleznoSci od masy ciafa:
9-15 kg mc. - 0,1-0,25 g, 16-23 kg mc. - 0,15-0,4 g, 24-30 kg mc. - 0,2-0,5 g, 3145 kg mc. -
0,25-0,5 g, 46-53 kg mc. - 0,4-0,9 g; dawke mozna powtarza¢ co 6-8 godz.

10. Metoprololi tartras

Metoprolol jest wybiérczym B1-adrenolitykiem. Selektywno$¢ wobec receptoréw b1 jest
zalezna od dawki; w wiekszych dawkach lek moze dziata¢ réwniez na receptory b2. Metoprolol
wykazuje nieznaczne dziatanie stabilizujgce btone komorkowa. Wykazuje ujemne dziatanie
inotropowe i chronotropowe. Zmniejsza zapotrzebowanie serca na tlen oraz obniza skurczowe
i rozkurczowe ci$nienie tetnicze. Metoprolol ogranicza lub hamuje dziatanie amin katecholowych
na miesien sercowy (uwalnianych podczas wysitku fizycznego lub stresu) zmniejszajac
odruchowe zwigkszenie czestosci rytmu serca, pojemno$ci minutowej serca, kurczliwosci miesnia
sercowego i cisnienia tetniczego. U pacjentdw z czestoskurczem nadkomorowym lub migotaniem
przedsionkdéw metoprolol spowalnia czynno$¢ komor.

e Postac farmaceutyczna
Roztwdr do wstrzykiwan.
e Wskazania

Zaburzenia rytmu serca, czestoskurcz zwtaszcza czestoskurcz nadkomorowy. Swiezy
zawat serca w celu zmniejszenia obszaru zawatu, ryzyka migotania komor i ryzyka zgonu.
Zmniejszenie nasilenia bolu po zastosowaniu metoprololu, moze zmniejszy¢ konieczno$é
stosowania lekdw przeciwbdlowych z grupy opioidow.

e Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na metoprolol lub inne [-adrenolityki. Wstrzas kardiogenny, zespdt
chorego wezta zatokowego, blok przedsionkowo-komorowy Il lub Il stopnia, niestabilna
niewyréwnana niewydolno$¢ serca (obrzek ptuc, niedokrwienie narzadéw lub niedoci$nienie
tetnicze), state lub okresowe stosowanie lekéw zwiekszajacych kurczliwos¢ serca dziatajacych
agonistycznie na receptory B-adrenergiczne, objawowa i klinicznie istotna bradykardia zatokowa,
ciezkie zaburzenia krgzenia w tetnicach obwodowych, niedocisnienie tetnicze (cisnienie
skurczowe <90 mmHg), kwasica metaboliczna, ciezka astma oskrzelowa lub POChP, nieleczony
gruz chromochtonny, réwnolegte stosowanie inhibitorow MAO (innych niz MAO-B), podejrzenie
lub stwierdzenie zawatu serca z czestotliwo$cig rytmu serca <45/min., odstepem PQ >0,24 s lub
cisnieniem skurczowym <100 mmHg, niewydolno$¢ serca i powtarzajace sie cisnienie skurczowe
w pozycji lezacej <100 mmHg (wskazane jest badanie przed rozpoczeciem leczenia).

e Dziatania niepozadane

Metoprolol jest zwykle dobrze tolerowany i dziatania niepozadane sg zwykle fagodne
i przemijajace. Mogq wystapi¢ zawroty i bole Glowy, uczucie zmeczenia, znaczne obnizenie
ci$nienia tetniczego i niedoci$nienie ortostatyczne, bradykardia, zaburzenia rownowagi (bardzo
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rzadko z omdleniem), kotatanie serca, ozigbienie dystalnych czeséci konczyn, duszno$c¢
wysitkowa, biegunka, zaparcie, nudno$ci, wymioty, bol brzucha, depresja, senno$¢ lub
bezsenno$¢, koszmary senne.

e Interakcje

U pacjentéw leczonych B-adrenolitykami nie nalezy stosowaé dozylnie antagonistow
wapnia z grupy werapamilu (moze wystgpic nasilone ujemne dziatanie inotropowe
i chronotropowe). Metoprolol moze nasilaé ujemne dziatanie inotropowe i dromotropowe lekéw
przeciwarytmicznych (z grupy chinidyny i amiodaronu). Glikozydy naparstnicy, stosowane
w skojarzeniu z [(-adrenolitykami mogg wydtuza¢ czas przewodzenia przedsionkowo-
komorowego i powodowaC bradykardie. Jednoczesne stosowanie z a-adrenolitykami moze
powodowa¢ nadmierne obnizenie cisnienia tetniczego. Metoprolol hamuje dziatanie
sympatykomimetykdw, pobudzajgcych receptory 1 i nieznacznie wplywa na dziatanie
rozkurczajace oskrzela 32-adrenomimetykdw, podawanych w dawkach leczniczych. Nie powinno
sie stosowa¢ metoprololu réwnolegle z barbituranami (przyspieszajq jego metabolizm przez
zwiekszenie aktywno$ci enzymow). Stosowanie -adrenolitykow w skojarzeniu z adrenaling moze
powodowaC znaczne zwiekszenie cisnienia tetniczego i bradykardie; ryzyko jest mniejsze
w przypadku stosowania wybiérczych lekow B-adrenolitycznych. Metoprolol moze nasila¢
dziatanie innych lekow obnizajacych ci$nienie tetnicze.

e Dawkowanie

W leczeniu czestoskurczow poczatkowo podaje sie dozylnie 5 mg metoprololu
z szybkoscig od 1 mg do 2 mg na min. Dawka ta moze by¢ powtarzana w 5-minutowych
odstepach az do uzyskania oczekiwanego skutku klinicznego. Catkowita dawka 10 mg do 15 mg
jest zwykle wystarczajgca. Dawka maksymalna 20 mg. U pacjentéw z cisnieniem skurczowym
mniejszym niz 100 mmHg nalezy zachowa¢ szczegolng ostrozno$¢. Podanie metoprololu moze
dodatkowo obnizy¢ ci$nienie tetnicze.

Metoprolol we wstrzyknieciu dozylnym powinien by¢ zastosowany jak najszybciej od
momentu wystapienia objawow zawatu mieénia sercowego. Leczenie powinno si¢ rozpoczaé od
podania dawki 5 mg iv. niezwtocznie po ustabilizowaniu stanu hemodynamicznego pacjenta
(oddziat kardiologiczny). Nastepnie nalezy podaé 5 mg we wstrzyknieciach w bolusie,
w odstepach co 2 min., maksymalnie do catkowitej dawki 15 mg, w zalezno$ci od stanu
hemodynamicznego pacjenta. Po podaniu kazdej dawki metoprololu dozylnie, nalezy kontrolowac
ci$nienie tetnicze oraz czesto$¢ skurczéw serca. Nie nalezy podawac kolejnej dawki produktu,
jezeli czynno$¢ serca jest wolniejsza niz 40/min, ci$nienie skurczowe jest mniejsze niz 90 mmHg
i odstep PQ jest diuzszy niz 0,26 s. Nie nalezy réwniez podawac kolejnej dawki, jezeli nastapi
zaostrzenie duszno$ci lub skéra pacjenta bedzie spocona i zimna.

11. Midazolamum

Midazolam jest pochodng lekéw z grupy imidazobenzodiazepiny. Charakteryzuje sie
krotkim czasem dziatania, ulega szybkim przemianom metabolicznym. Dziata uspokajajaco
i nasennie. Jest rowniez stosowany przeciwlekowo, przeciwdrgawkowo oraz jako Srodek
zwiotczajacy miesnie. Po podaniu domig$niowym lub dozylnym midazolamu wystepuje
krotkotrwata niepamiec nastepcza (pacjent nie pamieta wydarzen, ktore miaty miejsce w okresie
maksymalnego dziatania tej substanciji czynnej). Ok. 3 godz. po podaniu leku pacjent odzyskuje
petng sprawnos¢ psychomotoryczna. Po podaniu i.v. w celu indukcji znieczulenia ogdélnego
zniesienie odruchu rzeskowego nastepuje w ciggu ok. 1,5 min., jesli zastosowano premedykacje
opioidowa; u chorych bez premedykacji w ciggu 2-2,5 min.

o Postaé¢ farmaceutyczna
Roztwér do wstrzykiwan.
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e Wskazania

Pobudzenie psychoruchowe, leczenie niepokoju, leku, sedacja, premedykacja przed
znieczuleniem ogolnym.

e Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na benzodiazepiny, ostra niewydolnos¢ oddechowa, wstrzas, Spigczka,
ostre zatrucie alkoholem z objawami zahamowania podstawowych czynno$ci zyciowych,
myasthenia gravis, jaskra z zamykajacym sie katem przesgczania.

e Dziatania niepozadane

Reakcje nadwrazliwosci, zaburzenia emocjonalne, stan splatania, zaburzenia popedu
ptciowego, ujawnienie wczesniej istniejacej i niezdiagnozowanej depresji, reakcje paradoksalne
(niepokdj psychoruchowy, pobudzenie, drazliwo$¢, agresja, urojenia, zto$¢, koszmary nocne,
halucynacije, psychozy, nieodpowiednie zachowanie i inne zaburzenia zachowania), uzaleznienie,
zespot abstynencyjny, sennos¢ wciggu dnia, bdl gtowy, zawroty glowy, zmniejszona czujnosc,
ataksja, podwojne widzenie, zaburzenia przewodu pokarmowego, reakcje skorne, ostabienie
miesni, znuzenie, depresja uktadu oddechowego, niewydolno$¢ serca wigcznie z zatrzymaniem
akciji serca.

¢ Interakcje

Midazolam nasila osrodkowe dziatanie uspokajajace neuroleptykow, lekow
uspokajajacych, lekdéw przeciwdepresyjnych, S$rodkéw nasennych, lekéw przeciwbolowych
i $rodkéw znieczulajacych. Rownoczesnie stosowany z opioidowymi lekami przeciwbdlowymi
nasila dziatanie uspokajajace, moze spowodowac wystapienie depresji oddechowo-krgzeniowe;).
Podanie midazolamu z duzg dawka fentanylu moze wywota¢ znaczne obnizenie cisnienia
tetniczego.

e Dawkowanie

Dozylnie i doszpikowo u dorostych 0,03-0,3 mg/kg mc. Domiesniowo 0,1-0,3 mg/kg mc.

Midazolam dozylnie nalezy podawa¢ powoli.

12. Natrii hydrogenocarbonas 8,4 %

Wodorowenglan sodu 8,4 % jest lekiem alkalizujgcym, ktéry na drodze dysocjacji uwalnia
jony wodoroweglanowe. Podwyzsza stezenie wodoroweglandw w surowicy krwi i pH surowicy.
Bufor wodorowenglanowy jest bardzo skuteczny w utrzymaniu rbwnowagi kwasowo-zasadowej.

e Postaé farmaceutyczna
Roztwdr do wstrzykiwan.
e Wskazania

Kwasica metaboliczna wystepujaca w przebiegu ciezkich chordb nerek, zastoinowe;
niewydolnosci krazenia, we wstrzasie i odwodnieniu, chorobie alkoholowej i podczas stosowania
lekéw z grupy inhibitorow anhydrazy weglanowej oraz chlorku amonu. Kwasica mleczanowa.
Konieczno$¢ szybkiej alkalizacji moczu np. w zatruciu salicylanami i barbituranami lub w nerczycy
sulfonamidowej.

e Przeciwwskazania

Alkaloza metaboliczna lub oddechowa, hipowentylacja, hipernatremia i stany, w ktérych
dostarczanie sodu jest przeciwwskazane, np. w zastoinowej niewydolno$ci krazenia, obrzekach,
chorobie nadcisnieniowej, rzucawce, niewydolno$ci nerek, hipokalcemia, w ktérej alkaloza moze
wywotaC tezyczke, nadmierna utrata chlorkébw spowodowana m.in. wymiotami, u pacjentéw
z ryzykiem rozwoju alkalozy indukowanej przez leki moczopedne.

e Dziatania niepozadane

Alkaloza metaboliczna, tezyczka, hipokaliemia, hipernatremia, hiperosmolarno$¢ (ciezka
hiperosmolarno$¢ moze wystgpi¢ podczas resuscytacji sercowoptucnej i stosowania leku
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w duzych dawkach). Martwica tkanek, miejscowe owrzodzenia (lek powinien by¢ podany
doktadnie do zyly, poniewaz po podaniu pozanaczyniowym moze wystgpi¢ martwica tkanek),
obrzeki (retencja wody i sodu oraz obrzeki mogg wystapi¢ podczas stosowania duzych dawek
leku, szczegoinie u pacjentow z niewydolno$cig nerek, z niewydolno$cig krazenia oraz sktonnych
do retencji sodu i obrzekdw).

¢ Interakcje

Stosowanie soli litu - wodoroweglan sodu zwieksza ich wydalanie. Zachowaé ostrozno$¢
u pacjentéw stosujgcych kortykosteroidy lub kortykotroping, poniewaz 1 g wodoroweglanu sodu
8,4% zawiera okoto 12 mEq Na+. Alkalizacja moczu moze spowodowaC wzrost klirensu
nerkowego tetracyklin (zwtaszcza doksycykliny) oraz wydtuzenie okresu péttrwania takich lekéw
jak: chinidyna, pochodne amfetaminy, efedryna i pseudoefedryna. Stosowanie wodoroweglanu
sodu z: bumetamidem, kwasem etakrynowym, furosemidem i tiazydowymi lekami moczopednymi
moze doprowadzi¢ do alkalozy hipochloremicznej. Wodoroweglan sodu stosowany réwnoczesnie
z preparatami potasu moze spowodowac zmniejszenie stezenia potasu w surowicy krwi.

e Dawkowanie

1 mmol/kg i.v. (nie przekracza¢ dawki 50-100 mmol/l)
1 ml roztworu zawiera: 1 mmol Na+ i 1 mmol HCO3 - (= 1 mEq wodoroweglanu sodu
NaHCO3)

13. Papaverini hydrochloridum

Alkaloid izochinolinowy opium otrzymywany dawniej z maku ogrodowego.
W przeciwienstwie do pochodnych fenantrenowych nie dziata przeciwbolowo i nie prowadzi do
rozwoju uzaleznienia. Zmniejsza napiecie miesni gtadkich i rozszerza naczynia krwionosne
poprzez hamowanie fosfodiesterazy. Rozkurcza miesnie gtadkie poprzez bezposredni wptyw na
komérki migSniowe. Dziatanie spazmolityczne papaweryny wykorzystywane jest w celu
likwidowania standw spastycznych migsni gtadkich w obrebie jamy brzusznej. Wykazuje podobne
do chinidyny dziatanie na m. sercowy, zmniejszajac przewodzenie i wydtuzajac okres refrakcji.
Praktycznie pozbawiona jest dziatania osrodkowego.

e Postac farmaceutyczna
Roztwdr do wstrzykiwan.
e Wskazania

Stany spastyczne mieéni gtadkich przewodu pokarmowego i drog moczowych - stany
skurczowe drog zotciowych, kolka zétciowa, kolka jelitowa, kolka nerkowa, bolesne parcie na
mocz.

e Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na lek. Zaburzenia przewodnictwa w migsniu sercowym. Szczegding
ostrozno$¢ nalezy zachowaC u pacjentdw z jaskra, zaburzeniami czynnosci watroby, dtawicg
piersiowa, po niedawno przebytym zawale miesnia sercowego.

e Dziatania niepozadane

Rumien twarzy, bél glowy, zawroty gtowy, dyskomfort w jamie brzusznej, zaparcia,
biegunka, zte samopoczucie, brak taknienia, nudnosci, wymioty, nadmierna potliwo$¢, sennos¢,
niedoci$nienie tetnicze, zaburzenia oddychania. Papaweryna podana w duzych dawkach moze
powodowaC porazenie mieéni poprzecznie prgzkowanych i migeénia sercowego. Po podaniu
dozylnym moze dojs¢ do zaburzen rytmu serca. Nalezy zachowa¢ ostrozno$¢ podczas
prowadzenia pojazddw i obstugi urzadzen mechanicznych.

¢ Interakcje

Leki nasenne, uspokajajace, alkohol, inhibitory MAO i neuroleptyki nasilajg dziatanie
papaweryny. Ostabia dziatanie lewodopy.
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e Dawkowanie

Podawa¢ domigsniowo lub podskérnie, bez rozcienczenia 40-120 mg, w razie potrzeby
dawke mozna podac ponownie po 3 godz. do 4 razy na dobe.

14. Paracetamolum

Organiczny zwigzek chemiczny, hydroksylowa pochodna acetanilidu o dziataniu
przeciwbdlowym i przeciwgorgczkowym bez komponenty przeciwzapalnej. Paracetamol zaczyna
dziata¢ przeciwbdlowo w ciggu 5-10 min. po podaniu dozylnym. Najsilniejsze dziatanie
przeciwbdlowe wystepuje w ciggu 1 godz., a czas jego trwania wynosi zazwyczaj 4 do 6 godz.
Paracetamol obniza goraczke w ciggu 30 min. od podania, dziatanie przeciwgorgczkowe
utrzymuje sie przez co najmniej 6 godz.

e Posta¢ farmaceutyczna
Czopki, tabletki, roztwor do wstrzykiwan.
e Wskazania

Béle rdznego pochodzenia o stabym lub umiarkowanym nasileniu. Goraczka. Bolesne
miesigczki. Bole migrenowe. Zalecany przez WHO jako jeden z podstawowych lekéw w leczeniu
bolow towarzyszacych chorobom nowotworowym. W leczeniu bdlu o umiarkowanym i silnym
nasileniu moze by¢ podawany z opioidami.

e Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na paracetamol lub chlorowodorek propacetamolu, ciezka niewydolno$é¢
watroby, ciezka niewydolno$¢ nerek (klirens kreatyniny < 30 ml/min), przewlekta choroba
alkoholowa, przewlekte niedozywienie (mate rezerwy glutationu w watrobie), odwodnienie,
pacjenci z genetycznie uwarunkowanym niedoborem dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej (G-
6-PD) (fawizm) — po podaniu paracetamolu mozliwe jest wystepowanie niedokrwistosci
hemolitycznej z powodu zmniejszenia alokaciji glutationu.

e Dziatania niepozadane

Rzadko reakcje nadwrazliwosci, zte samopoczucie. Bardzo rzadko matoptytkowosc,
leukopenia. Bol i uczucie pieczenia w miejscu podania leku. Zwigkszona aktywno$¢ transaminaz
watrobowych. Przedawkowanie leku moze powodowac ciezkg niewydolno$¢ watroby i zgon
chorego. Najwieksze ryzyko wystepuje u ludzi gtodujacych i naduzywajgcych alkoholu. Juz 2-
krotne przekroczenie maks. zalecanej dawki dobowej moze spowodowaé objawy uszkodzenia
watroby. Objawy przedawkowania: biegunka, brak faknienia, nudnosci, wymioty, béle brzucha,
nadmierna potliwos$¢, bl w prawym podzebrzu, zottaczka, powiekszenie watroby. Objawy te
mogq wystapi¢ 2—4 dni po przedawkowaniu. Jawne objawy niewydolnosci watroby wystepujq 4-6
dni po przedawkowaniu. Antidotum jest N-acetylocysteina.

¢ Interakcje

Jednoczesne stosowanie paracetamolu i kwasu acetylosalicylowego powoduje
zwigkszenie stezen obu lekdw we krwi. Jednoczesne stosowanie z NLPZ zwieksza ryzyko
uszkodzenia nerek. Salicylamid, izoniazyd, cymetydyna, ranitydyna, metyrapon, probenecyd,
propranolol wydtuzajg eliminacje paracetamolu. Paracetamol moze nasila¢ dziatanie doustnych
lekow przeciwzakrzepowych pochodnych kumaryny. Zmniejsza stezenie lamotryginy
i chloramfenikolu we krwi. Jednoczesne stosowanie inhibitorow MAO moze prowadzi¢ do
wystapienia stanéw pobudzenia i wysokiej goraczki. Leki indukujace enzymy mikrosomalne (np.
ryfampicyna, niektore leki przeciwpadaczkowe, nasenne) mogq prowadzi¢ do zwigkszenia
syntezy hepatotoksycznych metabolitow i zwiekszaC ryzyko dziatania hepatotoksycznego.
Izoniazyd zwigksza ryzyko dziatania hepatotoksycznego. Przewlekte nadmierne spozywanie
alkoholu zwieksza ryzyko wystapienia dziatania hepatotoksycznego. Metoklopramid przyspiesza
wchtanianie leku z przewodu pokarmowego.
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e Dawkowanie

Osoby doroste i dzieci powyzej 12 r.z. 500 — 1000 mg jednorazowo. W razie potrzeby
dawke mozna powtorzy¢ odpowiednio co 4-6 godz. Maksymalna dawka dobowa nie powinna
przekraczac 4 g lub, jesli stosowany jest przez kilka dni, 2,5 g.

Dzieci 10 — 15 mg/kg m.c. Maks. dawka dobowa nie powinna przekracza¢ 60 mg/kg m.c.

15. Thiethylperazinum

Tietylperazyna nalezy do grupy fenotiazyn, ktdre sg antagonistami receptorow
dopaminergicznych. Wykazuje dziatanie przeciwwymiotne, zmniejsza nasilenie nudnosci, dziata
przeciwczkawkowo, a poprzez wptyw na osrodki koordynacyjne w uktadzie siateczkowym
zmniejsza nasilenie zaburzen réwnowagi. Dziatanie jest zwigzane z hamowaniem o$rodka
wymiotnego w mozgu i strefy wyzwalajacej wymioty w rdzeniu przedtuzonym oraz ze
zmniejszeniem wrazliwo$ci nerwdw przywspotczulnych i czuciowych. Dziata tez adrenolitycznie.
Dziatanie przeciwwymiotne wystepuje 30 minut po doustnym podaniu leku i trwa okoto 4 godz.

e Postac farmaceutyczna
Czopki, roztwér do wstrzykiwan.
o Wskazania

Objawowe leczenie nudnosci i wymiotéw réznego pochodzenia. Zaburzenia btednikowe,
choroba Méniere'a, zawroty gtowy zwigzane z zaburzeniami krgzenia mozgowego lub wstrzagsem
mozgu. Choroba lokomocyjna.

e Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na pochodne fenotiazyny, stany przeds$pigczkowe i $pigczka, padaczka,
choroba Parkinsona, depresja, jaskra, niewydolnos¢ watroby i/lub nerek, retencja moczu,
zwlaszcza w przebiegu tagodnego rozrostu gruczotu krokowego, niewydolnos¢ serca.
Tietylperazyny nie nalezy stosowac u dzieci do 15. r.z. oraz u dzieci i mtodziezy z objawami
przedmiotowymi i podmiotowymi zespotu Reye'a.

e Dziatania niepozadane

Sucho$¢ blony $luzowej jamy ustnej, nadmierna senno$¢, zwigkszenie czestotliwosci
rytmu serca, obnizenie ciSnienia tetniczego, zaburzenia czynnosci watroby, Zottaczka. Bole
i zawroty gtowy. Ponadto, zwtaszcza u os6b mtodych, moga wystapi¢ objawy pozapiramidowe w
postaci trudnosci w potykaniu i mowieniu, skurczéw migéniowych, drzenia, dyskinez, akatyzji.
Uosob w podesztym wieku mogg wystepowaC pozne dyskinezy. Zaburzenia akomodacii,
rozszerzenie drobnych naczyn skornych, obrzeki konczyn i twarzy, agranulocytoza.
Niedocisnienie ortostatyczne, gtéwnie po podaniu dozylnym.

¢ Interakcje

Tietyloperazyna moze nasila¢ dziatanie lekéw dziatajacych depresyjnie na osrodkowy
uktad nerwowy, takich jak: leki uspokajajace, opiaty, leki znieczulajgce i nasenne oraz alkohol
i atropina. TrojpierScieniowe leki przeciwdepresyjne mogg nasilac dziatanie i toksyczno$¢
tietyloperazyny i odwrotnie. Przy réwnoczesnym podawaniu bromokryptyny i tietyloperazyny
zmniejsza si¢ hamujgce dziatanie bromokryptyny, dlatego nie zaleca si¢ stosowania preparatu
Torecan u chorych z nowotworami wydzielajacymi prolaktyne, ktorzy leczeni sg bromokryptyna.
Réwnoczesne podawanie inhibitorow MAQO i fenotiazyn moze powodowac nasilanie
niepozadanych dziatani inhibitorow MAO (hipotensja, depresja o$rodkowego uktadu nerwowego
i oddychania). Podobne dziatanie wywiera skojarzone podawanie fenotiazyn i prokarbazyny.

e Dawkowanie
Zalecana dawka tietyloperazyny to 6,5 mg jeden do trzech razy na dobe.
16. Urapidilum
Urapidyl jest lekiem hipotensyjnym. Moduluje aktywno$¢ osrodkéw regulacji krgzenia,
zapobiegajac odruchowemu pobudzeniu lub hamowaniu uktadu wspotczulnego. Obwodowo
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blokuje gtéwnie postsynaptyczne receptory alfa-1 i w ten sposéb hamuje zwezajgce naczynia
dziatanie katecholamin. Prowadzi do réwnoczesnego, szybkiego obnizenia skurczowego
i rozkurczowego cisnienia tetniczego przez zmniejszenie oporu obwodowego bez widocznej
odruchowej tachykardii. Zmniejsza zuzycie tlenu przez migsien sercowy.

e Postac¢ farmaceutyczna
Roztwér do wstrzykiwan.
e Wskazania
Przetom nadci$nieniowy, ciezkie i bardzo ciezkie nadcisnienie tetnicze, nadci$nienie

tetnicze oporne na leczenie innymi lekami. Kontrolowane zmniejszanie ci$nienia tetniczego
u chorych na nadcisnienie podczas operacii i/lub po niej.
e Przeciwwskazania
Nadwrazliwo$¢ na lek. Zwezenie cie$ni aorty, zespolenie tetniczo-zylne (z wyjatkiem
nieczynnej hemodynamicznie przetoki do hemodializ). Nalezy zachowa¢ ostrozno$¢ u chorych
w podesztym wieku i w poczatkowym okresie stosowac lek w mniejszych dawkach.

e Dziatania niepozadane

Bol i zawroty gtowy, kotatanie serca, tachykardia, bradykardia, uczucie ucisku lub bolu
w klatce piersiowej, hipotonia ortostatyczna, nudnosci, nagte pocenie sig, priapizm, reakcje
alergiczne, takie jak $wigd, zaczerwienienie skory, wysypka.

e Interakcje

Dziatanie hipotensyjne urapidylu moze by¢ nasilone przez jednoczesne stosowanie
antagonistow receptoréw alfa-adrenergicznych, lekéw rozszerzajacych naczynia oraz innych
lekow hipotensyjnych lub alkohol. Ze wzgledu na brak wystarczajacych danych nie nalezy
stosowac urapidylu rbwnoczesnie z inhibitorami konwertazy angiotensyny (ACE).

e Dawkowanie

W trakcie podawania leku pacjent powinien znajdowac sie w pozycji lezacej. Dawke 10
do 50 mg urapidylu nalezy powoli podawac¢ dozylnie z jednoczesnym monitorowaniem cisnienia
krwi. Obnizenie cisnienia wystepuje zwykle w ciggu 5 min. po podaniu produktu. W razie potrzeby
wstrzykniecia mozna powtdrzy¢ do dawki tacznej 100 mg/d. Jesli zachodzi potrzeba utrzymania
statego obnizenia ci$nienia, lek podawac dozylnie we wlewie kroplowym lub w pompie infuzyjnej.
Szybko$¢ wlewu zalezy od indywidualnej reakcji pacjenta na produkt. Zalecana, poczatkowa
szybko$¢ podawania wynosi 2 mg/min., a po osiggnieciu pozadanego cisnienia podawac
w dawce podtrzymujacej 9 mg/godz.
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Streszczenie

Stres psychologiczny jest zjawiskiem, ktdrego wystepowanie jest na state wpisane
w prace ratownika medycznego. Specyfika warunkéw pracy tej grupy zawodowej oraz znaczaca
rola jakq stres odgrywa w ich zyciu zawodowym, wymaga doktadnego oméwienia tego zjawiska,
jego uwarunkowan, sposobow radzenia sobie z sytuacjq stresowg, prewencji oraz interwencii
w sytuacjach kryzysowych.

Abstract

Psychological stress is a phenomenon whose occurrence is permanently inscribed in the
work of a paramedic. The specificity of the working conditions of this professional group and the
significant role that stress plays in their professional life, requires a thorough discussion of this
phenomenon, its conditions, ways of coping with stress situation, prevention and intervention in
crisis situations.
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Wprowadzenie

Stres okre$lany jest mianem choroby cywilizacyjne XXI wieku. Terminu ,,stres” po raz
pierwszy uzyt kanadyjski fizjolog Hans Selye w latach 50. XX wieku. Od tego momentu pojecie to
na state przenikneto do jezyka potocznego i przestato by¢ wytgcznie terminem naukowym. Wraz
z rozwojem nauki, wzrasta rowniez $wiadomo$¢ dotyczaca wptywu, jaki stres wywiera na nasze
zycie. Selye jako pierwszy postawit hipoteze, ze wiele chordb somatycznych jest skutkiem
niezdolno$ci danej osoby do radzenia sobie z sytuacjami stresowymi. W psychologii stres
definiowany jest jako zaktocenie rownowagi miedzy wymaganiami, a mozliwoscig ich spetnienia
przez jednostke (Heszen i Sek 2007).

Problematyka stresu psychologicznego i radzenia sobie z nim ma podstawowe znaczenie
w pracy ratownika medycznego. Jak dowodzg badania pracownicy tej grupy zawodowe] sg
narazeni na wysoki poziom stresu. W swojej pracy ratownicy na co dzien obcujg z chorobg,
Smiercig, sytuacjami zagrozenia Zycia i zdrowia. Dodatkowe obcigzenie stanowig
niewystarczajace ilosci snu, fizyczne i psychiczne wyczerpanie. W badaniach przeprowadzonych
przez Oginska-Bulik (2006) za najbardziej stresogenne czynniki swojej pracy ratownicy uznali:
obcigzenie psychiczne pracg, brak nagrdd, kontakty spoteczne, zagrozenie zdrowia i Zycia,
nieprzyjemne warunki pracy oraz odpowiedzialno$¢. Wyniki tych samych badan dowodza, ze
pracownicy zespotow ratunkowych ponoszg wysokie koszty stresu zawodowego, przejawiajace
sie w postaci zespotu wypalenia zawodowego oraz pogorszenia stanu zdrowia. Jakosciowej
zmianie ulega rowniez zycie rodzinne pracownikdw tej grupy zawodowej. Zmeczenie, frustracja,
bezsilnos¢ oraz fizyczna i psychiczna nieobecnos¢ w domu, powodujg nasilenie konfliktow
rodzinnych.

Stres psychologiczny

W literaturze psychologicznej mozemy wyrdznic trzy nurty w ujmowaniu stresu (Heszen
i Sek 2007):
e Stres jako bodziec — stres jest utozsamiany z okreslong sytuacja, wydarzeniem, czy
bodzcem o okreslonych wtasciwos$ciach.

e Stres jako reakcja — stres jest stosowany w odniesieniu do reakcji wewnetrznych
jednostki, zwtaszcza reakcji emocjonalnych.

e Stres jako proces — nurt ten ujmuje stres w kategoriach relacji miedzy jednostka,
a otoczeniem.

Wszelkie proby obiektywizacji tego zjawiska i nadanie mu jednoznacznego charakteru
zakonczyly sie niepowodzeniem. Obecnie powszechnie akceptowana definicja stresu
psychologicznego uwzglednia istotno$¢ czynnikow zewnetrznych, proceséw wewnetrznych,
a takze czynnik posredniczacy, jakim jest spostrzeganie sytuacji przez jednostke.

Najwybitniejszym autorytetem w dziecinie stresu psychologicznego jest Lazarus. Mimo
uptywu czasu jego ujecie stresu pozostaje jednym z najwazniejszych i najczesciej cytowanych
w literaturze. Lazarus definiowat stres jako: ,,0kreslong relacje (relationship) miedzy osobg
a otoczeniem, ktora oceniana jest przez osobe jako obcigzajgca lub przekraczajgca jej zasoby
i zagrazajaca jej dobrostanowi” (Lazarus i Folkman 1984).

Podstawowym zatozeniem tej koncepcji jest znaczenie kontekstu sytuacyjnego oraz
relacji miedzy jednostka, a otoczeniem. Ujecie to podkresla wzajemne oddziatywanie na siebie
tych dwdch czynnikow. Relacja osoby z otoczeniem polega na ocenie poznawczej podmiotu,
ktéra ma charakter ciggtego procesu. Proces oceniania dotyczy tych elementéw ,transakcji”
z otoczeniem, ktére wazne sg dla dobrostanu (well-being) danej jednostki. Z tej perspektywy
jednostka moze ocenic relacje jako: nie majaca znaczenia, sprzyjajaco-pozytywna lub stresujaca.
Warto zwroci¢ uwage na to, ze za uznanie relacji za stresujgcq odpowiada osoba, ktora
subiektywnie ocenia znaczenie relacji, w ktorej uczestniczy.
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Transakcja stresowa moze by¢ ujmowana w ocenie pierwotnej, jako:
Krzywda/strata (harm/loss)

2. Zagrozenie (threat)

3. Wyzwanie (challenge).

Pierwsza ocena dotyczy zaistniatej szkody w postaci utracenia wartosciowych obiektow,
takich jak samoocena, ocena spoteczenstwa, utrata bliskiej osoby. Zagrozenie odnosi sie do
potencjalnej utraty warto$ciowych obiektow, zas wyzwanie dotyczy sytuacji, w ktorej mozliwe sg
zaréwno szkody, jak i korzysci. Z kazdg z tych ocen zwigzane sg charakterystyczne dla niej
emocje. Jezeli w wyniku oceny pierwotnej relacja zostanie uznana za stresowg, zostaje
uruchomiony kolejny proces poznawczy, polegajacy na ocenie wtornej. Ocena ta dotyczy
mozliwosci podjecia dziatan, ktore umozliwig usunigcie przyczyn stresu, a jezeli jest to
niemozliwe, ztagodzg skutki jego dziatania. Oba te procesy przebiegajg jednoczesnie i sq ze
sobg sprzezone. Znaczenie oceny wtornej w koncepcji Lazarusa polega na tym, ze stanowi ona
punkt wyjScia dziatania ukierunkowanego na zmiane transakcji stresowej okreslanej jako
radzenie sobie. Transakcja stresowa i radzenie sobie w ujeciu Lazarusa zostaty przedstawione
ponizej (Tabela 1) [Strelau 2000].

Tabela 1. Transakcja stresowa i radzenie sobie w procesualnym ujeciu Lazarusa (Strelau 2000)

Wyznaczniki Procesy Skutki Skutki

przyczynowe posredniczace bezposrednie odlegte

Zmienne osobowe: . .
A Ocena pierwotna s . . Poziom
- wartosci i cele . oy Jakos¢ rozwiagzania . .
. (rodzaj transakcji): ", funkcjonowania
- 0g6ine konfrontaciji
. - krzywda / strata spotecznego
przekonania _
- zagrozenie . Dobrostan
(samoocena, . Stan emocjonalny .
. . - wyzwanie psychiczny
poczucie kontroli)
Ocena wtérna
(mozliwo$¢ radzenia
. . sobie)
Zmienne otoczenia: . . .
. Radzenie sobie: . e Zdrowie/choroba
- wymagania ) : Zmiany fizjologiczne
- zorientowanie na somatyczna
- zasoby
problem
- zorientowanie na
emocje
Przyczyny stresu

Czynniki wywotujace stres nazywane sg stresorami. Czynniki stresogenne sg grupg
niejednolita i mozna je charakteryzowac biorgc pod uwage ich rozne witasciwosci. Rozréznienia
stresorow mozna dokonac¢ analizujgc ich sile oraz zakres oddziatywania. Na podstawie tych cech
wyrdzniono trzy podstawowe typy sytuacji stresujacych:

e dramatyczne wydarzenia o rozmiarach katastrof, obejmujacych cate grupy;
e powaznych wyzwan i zagrozen, dotyczacych jednostek lub kilku oséb;
e drobnych, codziennych utrapien (Lazarus i Folkamn 1984).

Przyktadami pierwszego typu sytuacji stresowej, sg katastrofy, wojny, kleski zywiotowe.
Sg one okre$lane mianem stresu ekstremalnego lub traumatycznego. Sytuacje te charakteryzujq
sie ogromng sitg oddziatywania na cztowieka oraz tym, ze osoby nimi dotkniete nie mogaq
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pozosta¢ wobec nich obojetne. Ich psychologiczna charakterystyka prezentuje sie nastepujaco
(Hobofoll 1991):

1. stanowig atak na najbardziej podstawowe warto$ci cztowieka;

2. stawiajg wysokie wymagania, ktorym jednostka nie moze sprosta¢, postugujac sie
indywidualnymi strategiami wykorzystywania posiadanych zasobow;

3. czesto nastepujg bez ostrzezenia;

4. pozostawiajg po sobie silny slad, ktory zostaje reaktywowany, ilekro¢ pojawig sie bodzce
skojarzone z danym wydarzeniem.

Najpopularniejszym ujeciem drugiej grupy stresorow jest koncepcja zmian Zzyciowych
opracowana przez Holmes i Rahe (1967). Badacze stworzyli liste 43 wydarzen zyciowych, ktérym
zostaty przydzielone umowne wartosci punktowe od 0 (brak stresu) do 100 (maksymalny stres).
Za najpowazniejsze zrodta stresu uznali: $mier¢ wspotmatzonka (100), rozwoéd (73), separacja
matzenstwa (65), pobyt w wigzieniu (63), Smier¢ bliskiego cztonka rodziny (63).

Do trzeciej grupy stresoréw, nalezg drobne codzienne stresory, okreslane jako
ucigzliwosci dnia codziennego, np. niemozno$¢ znalezienia potrzebnej rzeczy, czy trudnosci ze
zdazeniem na czas.

Podstawg innego typu rozréznienia jest ocena stresora ze wzgledu na wymiar czasowy.
Wymienia sie:

1. wydarzenia stresowe jednorazowe;

2. wydarzenia cykliczne, pojawiajgce sie z pewna regularnoscia;
3. stresory chroniczne, dziatajace dtugotrwale;
4

. ciag wydarzen stresowych, w ktorym stresor inicjujgcy pocigga za sobg nastepne
sytuacje stresujace.

Istotng wtasciwoscig stresorow jest ich kontrolowalno$¢, czyli to, w jakim stopniu ich
wystapienie, przebieg i nastepstwa zalezg od dziatania os6b zaangazowanych. Uwzgledniajac tq
wiasciwo$¢ stresory mozemy umiesci¢ na kontinuum od tych catkowicie niekontrolowanych, jak
na przykfad SmierC bliskiej osoby, po te kontrolowane, na przyktad choroby, ktorym mozna
skutecznie zapobiegac, a w razie ich wystgpienia podja¢ odpowiednie leczenie.

Ze wzgledu na specyfike swojej pracy ratownicy medyczni codziennie narazeni sg na
dziatanie stresoréw réznego typu. Praca w dtugotrwale utrzymujacym sie napieciu, fizyczne
zmeczenie i ciggty kontakt ze $miercig i chorobg to najwazniejsza grupa stresorow wystepujgcych
w tym zawodzie. Kolejng grupg sytuacji stresujacych jest kontakt z pacjentem i jego rodzina.
Ratownicy czesto majg do czynienia z pacjentami roszczeniowymi, bedacymi pod wptywem
alkoholu, agresywnymi czy chorymi umystowo. Stres jest wiec elementem na state wpisanym
w prace ratownika medycznego. Typ stresora ma ogromny wptyw na rodzaj dziatania
podejmowanego w sytuacjach stresowych. Dziatanie to, okre$lane jest jako ,,radzenie sobie”.

Radzenie sobie ze stresem

W teoriach psychologicznych pojecia stresu i radzenia sobie sg ze sobg Scisle zwigzane.
Wspdtczesnie wieksze znaczenie przypisuje sie procesom radzenia sobie, gdyz to one majg
decydujacy wptyw na skutki konfrontacji z sytuacjg stresowa. Radzenie sobie mozna rozpatrywaé
w trzech perspektywach znaczeniowych: jako proces, strategia i jako styl dziatania. Lazarus
i Folkman definiujg radzenie sobie z sytuacjg stresowg jako: ,,stale zmieniajace sie poznawcze
i behawioralne wysitki, majgce na celu opanowanie okreslonych zewnetrznych i wewnetrznych
wymagan, ocenianych przez osobe jako obcigzajace lub przekraczajace jej zasoby” (Lazarus
i Folkman 1984: 141). Proces ten petni dwie funkcje: instrumentalna, zorientowang na problem,
czyli na poprawe relacji podmiotu z otoczeniem oraz funkcje regulacji emocji. Regulacja emocji
polega na obnizaniu napiecia powstatego w sytuacji stresowej i tagodzeniu pozostatych
negatywnych stanéw emocjonalnych. Procesy emocjonalne odgrywajg w procesie radzenia sobie
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kluczowe znaczenie. Petnig funkcje adaptacyjng, sygnalizujac tym samym zaistnienie sytuacii,
ktora zagraza dobrostanowi jednostki. Regulacja emocjonalna, moze takze zmierza¢ do
zwigkszenia pobudzenia, co powoduje mobilizacje do dziatania (Lazarus 1991).

,Radzenie sobie” jest odpowiedzig na okreslong pojawiajaca si¢ sytuacje. Zaleznos¢
pomiedzy sytuacjg, a procesem radzenia sobie opiera sie na ocenie poznawczej. Wazng role
odgrywa tutaj zarébwno ocena znaczenia sytuacji, jak i mozliwosci poradzenia sobie z nia.
Na podstawie badan wiasnych, Lazarus (1993a, 1993b) wyrdznit nastepujace witasciwosci
procesu radzenia sobie z sytuacjg stresowa;

1. W sytuacjach stresowych ludzie stosujg réznorodne strategie radzenia sobie.

2. Porownujgc zachowanie réznych osob w roznych sytuacjach stresowych, okazuje sie, ze
niektore ze strategii wykazujg wiekszq statosc. Przykladem statej strategii jest pozytywne
przewarto$ciowanie.

3. W przypadku zaistnienia tej samej sytuacji, radzenie sobie zmienia si¢ wraz z dtugoscig
jej trwania i ma réznorodng charakterystyke w réznych jej fazach.

4. Radzenie sobie zalezy od oceny tego, jakie dziatania moze podjgé jednostka, aby
zmieni¢ zaistnialg sytuacje. Jezeli przyczyny stresu oceniane sg jako niepodatne na
Zmiany, przewaza radzenie sobie zorientowane na emocje, jesli osoba uwaza, ze
przyczyny mozna kontrolowa¢ przez odpowiednie dziatanie, przewaza radzenie sobie
zorientowane na problem.

5. Wbrew pogladom dotyczacym rdznic ptci, w sytuacji stresowej okreslony typ kobiet
| mezczyzn przejawia podobny wzor radzenia sobie.

Strategie i styl radzenia sobie

Proces radzenia sobie ze stresem zalezy od zasobow jednostki oraz wsparcia
spotecznego. Wptyw tych proceséw na zdrowie moze by¢ bardziej lub mniej bezpo$redni. Moze
prowadzi¢ do podejmowania zachowan ryzykownych (spozywanie alkoholu, przyjmowanie
substancji psychoaktywnych) lub do niepodejmowania dziatan adaptacyjnych. Wybér strategii
radzenie sobie ze stresem zalezy od witasciwosci psychologicznych i biologicznych jednostki.
Lazarus (1984) wyroznia cztery strategie zaradcze:

e poszukiwanie informaciji,

e Dbezposrednie dziatanie,

e powstrzymywanie si¢ od dziatania
e procesy intrapsychiczne.

Ocena efektywno$ci tych strategii opiera sie na zatozeniu, ze pewne sposoby radzenia
sobie sg lepsze od pozostatych. Holahan i inni (1996) poréwnali w swoim artykule skuteczno$é¢
strategii radzenia sobie. Poréwnania te doprowadzity do wniosku, Zze zdecydowanie bardziej
adaptacyjne sg dziatania polegajace na radzeniu sobie przez konfrontacje z problemem. Z kolei
Zeidner i Saklofske (1996) stwierdzili, ze strategie radzenia sobie sg skuteczne w umiarkowanym
stopniu, nie zawsze i u niektdrych oséb. Bezzasadne wydaje sie wiec ocenianie skuteczno$ci
strategii w oderwaniu od kontekstu sytuacyjnego i osobowego.

Ogromne znaczenie w zachowaniu 0s6b w obliczu stresu majg réznice indywidualne.
U niektérych osob po zadziataniu czynnika stresowego nastepuje pogorszenie funkcjonowania,
uinnych poprawa, a jeszcze inni pozostajgq obojetni wobec sytuacji stresowej. Wyrazem tych
réznic jest pojecie stylu radzenia sobie ze stresem. W literaturze pojecie to jest definiowane jako:
,posiadany przez jednostke, charakterystyczny dla niej repertuar strategii radzenia sobie
z sytuacjami stresowymi” (Strelau 2000). W literaturze wyrdzniono trzy gtéwne style radzenia
sobie ze stresem:

a) styl skoncentrowany na emocjach — cechuje osoby, ktére w sytuacjach stresowych
wykazujg tendencje do skupiania sie na swoich emocjach i doznaniach.
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b) styl skoncentrowany na zadaniu — cechuje osoby, ktére w sytuacjach stresowych nie
podejmujg wysitku stuzacego dazeniu do poprawy sytuacii.

¢) unikanie — cechuje osoby, ktdre w sytuacjach stresowych dazg do odwrdcenia uwagi
od zrédfa stresu i poszukiwanie wsparcia.

Carver i inni (1989) stworzyli model podejScia do stresu, ktory byt probg potaczenia
radzenia sobie ujmowanego jako styl lub strategia. Wyrdznili takie strategie jak:

o aktywne radzenie sobie

e akceptacja

e planowanie

e unikanie konkurencyjnych dziatan

e pozytywne przewartosciowanie i rozwoj

e powstrzymywanie si¢ od dziatania

e odwracanie uwagi

e  koncentracja na emocjach i ich wytadowanie

e  poszukiwanie instrumentalnego wsparcia spotecznego
e  poszukiwanie emocjonalnego wsparcia spotecznego

e zwrot ku religii

e poczucie humoru

e zaprzeczanie

e zaprzestanie dziatan

e zazywanie alkoholu lub innych Srodkéw psychoaktywnych.

Poziom stresu oraz sposoby radzenia sobie w grupie zawodowej ratownikow
medycznych, sg przedmiotem zainteresowania wielu badaczy. Badania Nowickiego i inni (2015)
na grupie 98 pracownikéw Ratownictwa Medycznego wykazaty, ze 92% badanych odczuwa stres
zwigzany ze swojg praca, z czego 11% odczuwa znaczne natezenie stresu, prawie 40 %
odczuwa stres, a 41% odczuwa niewielki stres. Analizujgc style radzenia sobie badanych
ratownikdw medycznych, badacze stwierdzili, Zze najczesciej stosowanymi sposobami sa:
aktywne radzenie sobie, planowanie, pozytywne przewartoSciowanie. Bez wzgledu na wiek
najczesciej stosowang strategig okazata sie strategia aktywnego radzenia sobie z sytuacjg oraz
akceptacja. Wraz z wiekiem rosta czestos¢ wykorzystywania strategii polegajacej na
poszukiwaniu wsparcia emocjonalnego. Wyniki badan Rasmus i inni (2015) na 140 pracownikach
Zespotu Ratownictwa Medycznego wskazaly na wysokie poczucie odczuwanego stresu
zawodowego (82,14% badanych). Badania Oginskiej-Bulik (2014) dowodza, ze w grupie 80
ratownikdw medycznych doswiadczonych zdarzeniem traumatycznym w zwigzku z wykonywang
praca, wazng role petnig strategie unikowe.

Przytoczone wyniki badan wskazujg na potrzebe edukacji i wpierania grupy zawodowe;
ratownikdw medycznych, w poszukiwaniu adaptacyjnych sposobow radzenia sobie z sytuacjq
stresowa.

Prewencja

Wedtug danych z roku 2007 w krajach Unii Europejskiej ponad 40 milionéw oséb cierpi
z powodu stresu w pracy, a koszty leczenia chordb zwigzanych ze stresem zawodowym szacuje
sie na okoto 20 miliardéw euro (Leka i Cox 2008). Powyzsze dane $wiadczg o ogromnej
potrzebie stosowania programéw dotyczacych prewencji stresu i poszerzania $wiadomosci
dotyczacej wptywu stresu na jakos¢ zycia. Prewencja ma celu zapobieganie zjawiskom, ktore
uwazane sg za niepozadane. W szerszej perspektywie dotyczy¢é moze ograniczenia mozliwosci
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pojawienia sie niekorzystnego zjawiska lub ograniczenie skutkéw jego wystapienia. W dziedzinie
zdrowia mozna wyr6znic trzy rodzaje prewencji:
1. prewencja pierwotna - eliminacja lub ograniczenie ryzyka narazenia na psychospoteczne
stresory.

2. prewencja wtdrna — rozwijanie umiejetnosci pracownikow dla lepszego radzenia sobie
z sytuacjami stresowymi.

3. prewencja trzeciorzedowa — pomoc pracownikom, ktorzy uskarzajg sie na silny stres
zwigzany z miejscem pracy lub do$wiadczajacych zdrowotnych skutkéw dtugotrwatego
narazenia na stres.

Prawne obowigzki w zakresie zwalczania i zapobiegania stresowi w miejscu pracy
naktada dyrektywa unijna 89/391/EEC, ktdéra dotyczy bezpieczenstwa i zdrowia. Wedtug niej
celem zarzadzania stresem jest:

1. zapobieganie poprzez kontrole zagrozen i narazenia tymi zagrozeniami, sprawowana
przez odpowiednig organizacje i szkolenie pracownikow.

2. reagowanie w odpowiednim czasie na pojawiajace sie problemy

3. rehabilitacja, ktéra ma polega¢ na pomaganiu pracownikom w radzeniu sobie ze stresem
i jego skutkami.

Zwalczanie stresu i jego zapobieganie powinno by¢ procesem statym, realizowanym na
wszystkich szczeblach struktury zawodowej oraz przebiegac w kilku etapach.

Pierwszy etap powinna stanowi¢ charakterystyka zagrozen w miejscu pracy. Na tym
etapie konieczne jest zaangazowanie stuzb odpowiedzialnych za bezpieczenstwo pracownika
i jego zdrowie, jak stuzba zdrowia czy psychologowie oraz ustalenie sposobow pomocy.

Drugi etap polega na ocenie ryzyka zwigzanego z okreslonymi zagrozeniami. Konieczne
jest okreslenie czestosci i natezenia dziatania czynnikow stresogennych oraz ocena skutkow tych
sytuacii.

Trzeci etap to wprowadzenia strategii kontrolnych i konkretnych programéw
antystresowych. W programach tych nalezy uwzgledni¢ specyfike pracy na danym stanowisku,
wiasciwosci  indywidualne pracownikow oraz opracowa¢ wskazniki skutecznosci owych
programéw. Wskaznikami mogg by¢: ocena zdrowia somatycznego i psychicznego, poziom
zadowolenia z pracy, czy badanie poziomu stresu.

Czwarty etap to nadzorowanie efektywnos$ci wprowadzonych programéw, oraz ponowna
ocena ryzyka i ewentualna modyfikacja stosowanych strategii.

Charakterystyka Ocena ryzyka
zagrozen

v

Nadzorowanie
efektywnosci

Wprowadzenie strategii
kontrolnych i
programow

antystresowych

A

Rycina 1. Etapy zwalczania i zapobieganiu stresu w miejscu pracy
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Wszelkie programy antystresowe powinny by¢ prowadzone dwutorowo (Ogiriska-Bulik
2006). Powinny oddziatywa¢ na pracownikow niedotknietych negatywnymi skutkami
dos$wiadczania stresu w Srodowisku pracy, jak i na tych, u ktdrych negatywne skutki juz wystapity.
Zapobieganie i minimalizowanie wptywu stresu powinno opierac si¢ na treningach podnoszacych
kompetencje pracownikéw, jak rowniez ich umiejetno$ci radzenia sobie w sytuacjach stresowych.
Szczegolnie wazne jest podnoszenie kompetencji emocjonalnych i spotecznych takich jak:
Swiadomo$¢, empatia, umiejetno$¢ komunikacji i wspotpracy z innymi osobami. Pracownicy
ratownictwa medycznego wchodzg w roznego rodzaju relacje ze swoimi pacjentami. Efektywno$¢
ich pracy w duzej mierze zalezy od jakosci wzajemnych relacji. Niestety pacjenci, czesto
stanowig gtowne zrodio stresu w ich pracy, dlatego tak wazne jest wdrgzenie w programy
prewencyjne, treningdbw umiejetnosci interpersonalnych. Poczucie wiasnej skutecznosci ma
znaczacy wptyw na doSwiadczanie stresu w miejscu pracy. Osoby charakteryzujace sie tg cechg
doswiadczajg mniej stresu, a w sytuacjach trudnych aktywnie poszukujg ich rozwigzania,

Edukacja w zakresie zdrowia psychicznego ma prowadzi¢ do wypracowania przez
pracownika nowych postaw zyciowych, podnoszenia umiejetnosci radzenia sobie ze stresem,
wzmacniania poczucia wilasnej wartosci i skutecznosci. Oginska-Bulik (2006) proponuje
nastepujgce rodzaje oddziatywan skierowanych na jednostke:

e wzmacnianie zasobdw osobistych

e podnoszenie kwalifikacji i kompetencji zawodowych

e rozwijanie umiejetnosci spotecznych

e poprawa relacji z innymi, poprzez empati¢ i zrozumienie

e zmniejszenie poczucia braku satysfakcji z pracy, poprzez przeanalizowanie
niezrealizowanych celow i oczekiwan

e zwiekszanie poczucia satysfakciji z pracy

e redukowanie i minimalizowanie stresoréw

e nauczanie redukcji napiecia

e nauczanie adaptacyjnych strategii radzenia sobie ze stresem

e ksztattowanie umiejetnosci radzenia sobie z problemami

e rozwijanie umiejetnosci radzenia sobie w sytuacjach ekstremalnych

e zwiekszenie efektywno$ci pracy w zespole poprzez omawianie procesow grupowych i
informacji otrzymanych przez przetozonych i wspdtpracownikow.

Interwencja

Podobnie jak promocja i prewencja, rowniez interwencja wyodrebnita si¢ jako oddzielna
forma pomocy. Jej celem jest wyksztatcenie u pracownikow umiejetnosci zarzadzania stresem
oraz usuwanie i fagodzenie jego skutkéw. Wsrod indywidualnych technik interwencyjnych mozna
wyrdzni¢: relaksacije, bio-feedback, poznawcze strategie radzenia sobie ze stresem, uodpornianie
na stres oraz poradnictwo indywidualne. Szczegblnym rodzajem interwencji jest interwencja
kryzysowa. Wedtug Les$niak (1996: 57) jest ona ,,dziataniem zmierzajagcym do odzyskania przez
osobe — dotknietg kryzysem — zdolnoSci jego samodzielnego rozwigzania. Ma charakter pomocy
psychologicznej, medycznej, socjalnej lub prawnej i stuzy wsparciu emocjonalnemu osoby
w kryzysie®. Zgodnie z tym podej$ciem kryzys jest ,,momentem zwrotnym, stanem, ktéry cechuje
sie duzym napieciem emocjonalnym, uczuciem przerazenia, obawg przed utratg kontroli
i poczuciem bezradno$ci oraz przed roznymi formami dezorganizacji zachowania i objawami
somatycznymi” (Czabata i Sek 2000: 615). W ostatnich latach mozna zaobserwowa¢ dynamiczny
rozwoj tej formy pomocy psychologicznej, spowodowany wzrostem zapotrzebowania na takg
forme pomocy. U podstaw interwenciji kryzysowej lezy diagnoza sytuacji kryzysowej. Ocenie
podlega poziom zagrozenia zdrowia i zycia osoby w kryzysie i jej najblizszych oraz mozliwe
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dziatania majace na celu oddzielenie osoby w kryzysie od zrédta zagrozenia. Klasyczny model
interwencji polega na zapewnieniu wsparcia emocjonalnego, poczucia bezpieczenstwa,
zredukowania leku. Istotg tego procesu jest empatyczna i praktyczna odpowiedz specjalisty na
potrzeby osoby znajdujacej sie w sytuacji kryzysowe;.
Wedtug badaczy zjawiska kryzysu powinno wystapi¢ kilka cech, ktore umozliwig jego
rozpoznanie. Sa to:
e wystgpienie ostrego wydarzenia krytycznego lub przewlekle stresujacego
e spostrzeganie sytuacji jako utraty lub zagrozenia
e poczucie niepewnosci co do przysztosci
e poczucie utraty kontroli
e stan napiecia emocjonalnego
e  konieczno$¢ zmiany dotychczasowych sposobéw funkcjonowania.
Kryzys powoduje, iz osoba traci rownowage w jakiej sie znajduje.

W celu prawidtowego rozpoznania i zrozumienia sytuacji kryzysowej, wazna jest nie tylko
umiejetnos¢ rozpoznania jego cech, ale réwniez znajomos¢ przebiegu catego procesu. Caplan
(1964) ujat dynamike tego zjawiska w ramach czterech faz:

1. Faza konfrontacji z wydarzeniem wywotujacym kryzys — w efekcie pojawia sie reakcja
emocjonalna polegajaca na wzro$cie napiecia i obecno$ci niepokoju i leku.

2. Faza przekonania, Ze jednostka nie jest w stanie poradzi¢ sobie z zaistniatg sytuacjg —
u osoby dos$wiadczajacej kryzysu pojawia si¢ uczucie utraty kontroli nad wiasnym
zyciem, co powoduje dalszy wzrost napiecia i leku oraz obnizenie poczucia witasnej
warto$ci jednostki.

3. Faza mobilizacji - osoba uruchamia wszelkie dostepne zasoby, ktére umozliwiajg osobie
pokonanie kryzysu lub pozorne pokonanie kryzysu, poprzez zaprzeczenie co powoduje
przejscie kryzysu w stan chroniczny.

4, Faza dekompensacji — dochodzi do znieksztatcenia procesow emocjonalnych
| poznawczej osoby dotknietej kryzysem. W relacjach z otoczeniem dochodzi do
wycofania, pojawiajg sie réwniez zachowania, ktore mogg mie¢ charakter agresywny,
autoagresywny, prowadzi¢ do spozywania alkoholu i zazywania substancji
psychoaktywnych.

Skutkiem dziatania silnych stresorow i braku umiejetno$ci radzenia sobie z nimi
moze by¢ réwniez PTSD (ang. post traumatic stress disorder). Zaburzenie te powstaje jako
opdzniona lub przediuzona reakcja na wydarzenia katastrofalne lub wyjatkowo zagrazajace.
Przyktadami takich wydarzen moga by¢: katastrofy, kleski zywiotowe, ataki terrorystyczne, wojna,
choroba. Przebieg PTSD ma charakter zmienny, ale w wiekszosci przypadkéw nastepuje
zniesienie objawow.

Do czynnikéw predysponujacych do wystapienia PTSD zalicza sieg :

e doswiadczenie wydarzenia traumatycznego w dzieciristwie

e cechy zaburzen osobowosci typu borderline, paranoicznej, zaleznej lub antyspoteczne;.
e Dbrak wsparcia spotecznego

o pteC zenska

e genetyczna podatno$¢ na zaburzenia psychiczne

e niedawne, stresogenne zmiany zyciowe

e poczucie braku kontroli

e naduzywanie alkoholu.
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Aby zdiagnozowa¢ PTSD nalezy stwierdzi¢ wystepowanie kryteriow przedstawionych w
tabeli ponizej:
Tabela 2. Kryteria PTSD wedtug DSM [V

Kryterium A

I. Narazenie na zdarzenie traumatyczne

1. doswiadczenie lub bycie $wiadkiem wydarzenia dotyczacego zagrozenia zycia,
odniesienia ran, zagrozenia wiasnej lub cudzej nietykalnosci cielesnej.

2. reakcja na to wydarzenie byt strach, przerazenie, bezsilno$¢

Kryterium B

Powtdrne przezywanie zdarzenia traumatycznego

Kryterium C

Uporczywe unikanie bodzcow zwigzanych z wydarzeniem lub ogélna utrata wrazliwosci
Kryterium D

Utrzymujace sie objawy zwiekszonego pobudzenia

Kryterium E

Czas trwania zaburzenia ( kryterium B,C,D)

- powyzej 1 miesigca ( warunek rozpoznania)

- do 3 miesiecy ( postac ostra)

- ponad 3 miesigce ( postac przewlekta)

Kryterium F

Stan po zdarzeniu traumatycznym spowodowat uposledzenie funkcjonowania
spotecznego, zawodowego lub w innych obszarach zycia.

Na rozwoj PTSD najczesciej sq narazeni pracownicy stuzb ratowniczych. Ratownicy
medyczni cze$ciej niz inni pracownicy stuzby zdrowia narazeni sg na trudne i traumatyczne
sytuacje. W badaniach przeprowadzonych na grupie ratownikéw medycznych 72 % cztonkéw
zespotdw pogotowia ratunkowego potwierdzito dos$wiadczenie traumatycznego zdarzenia
przynajmniej raz w ciggu stuzby (Juczynski i Oginska-Bulik 2009). Wobec powyzszych danych
koniecznym jest wdrozenie programéw ograniczajgcych negatywne skutki  stresu
traumatycznego.

Jednym z programoéw wsparcia po zdarzeniu traumatycznym jest CISM (ang. Critical
Incident Stress Management), program zarzadzania stresem po zdarzeniach krytycznych
opracowany przez Mitchella na poczatku lat 80 dla personelu medycznego stuzb ratowniczych.
CISM jako forma interwencji moze by¢ stosowany indywidualnie, w matych i duzych grupach,
rodzinach i organizacjach. CISM skfada sie z 7 gtdwnych etapow:

1. Przygotowanie na sytuacje kryzysowe. Obejmuje ono nauke zarzadzania stresem,
wzmacnianie odporno$ci na sytuacje stresowe oraz trening tagodzenia kryzysu dla
jednostki oraz organizacji.

2. Reagowanie w sytuacjach kryzysu. Przygotowywanie programéw wsparcia, odpraw
informacyjnych oraz porad dla personelu.

3. Sesje odreagowania emocji (defusing). Sesje skladajg sie z trzech etapow
| przeprowadzane sg w matych grupach, w ciggu kilku godzin od zaistniatego zdarzenia
kryzysowego i majg na celu ocene i tagodzenie ostrych objawdw kryzysu.

4. CISD (ang. Critical Incident Stress Debriefing). Program interwencji zazwyczaj
stosowany w przeciggu pierwszych dziesieciu dni od zaistniatego wydarzenia.

5. Indywidualne interwencje kryzysowe/poradnictwo lub wsparcie psychologiczne.
6. Rodzinna interwencja kryzysowa lub konsultacja dotyczaca Srodowiska pracy.
7. Obserwacja oraz jezeli istnieje taka koniecznos¢ skierowanie na dalsze leczenie.
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Critical Incident Stress Debriefing jest kolejnym programem interwencji w sytuacii
kryzysowej. CISD moze by¢ definiowany jako proces psycho-edukacyjny. CISD jest programem
polegajacym na psychologicznej pierwszej pomocy. Jego gtdwnym zatozeniem jest dostarczenie
informacji i zapewnienie wsparcia osobom, ktore doSwiadczyty traumatycznej sytuacji, poprzez
wzmacnianie odpornosci na sytuacje stresowe oraz pomoc w powrocie do normalnego
i zdrowego funkcjonowania.

Do przeprowadzenia sesji debriefingu powinny by¢ spetnione okreslone warunki:

e mala, jednolita grupa (okoto 20 osob)

e 0soby biorgce udziat w sesji nie powinny by¢ bezposrednio zaangazowane w sytuacje
kryzysowa.

e wszystkie osoby powinny wykazywac ten sam poziom ekspozycji na traumatyczne
wydarzenie.

e grupa powinna by¢ psychologicznie gotowa na udziat w procesie.

Sesja CISD powinna by¢ przeprowadzona w ciggu 24-72 godz. po wystapieniu zdarzenia
traumatycznego. Czas trwania zalezy od liczby oséb bioracych udziat w sesji oraz od
intensywnos$ci wydarzenia traumatycznego i moze wynies¢ od 1-3 godz. Aktywne uczestnictwo
w dyskusji jest dobrowolne.

Proces CISD skfada sie z 7 faz (Mitchell i Everly 2001):

e Faza 1. Wstep: W tej fazie czlonkowie grupy zapoznajq sie ze sobg oraz nastepuje
omowienie catego procesu. Prowadzacy zachecajg uczestnikow do aktywnego udziatu
w dyskusji oraz okreslajg obszary problemowe.

e Faza 2: Fakty: W tej fazie uczestnicy subiektywnie opisujq zaistniate wydarzenie. Ta
faza ma na celu zacheci¢ uczestnikow do aktywnego udziatu, obnizy¢ ich poziom leku
oraz pokazac, ze majqg kontrole nad przebiegiem dyskusji.

e Faza 3: Mysli: Kazdy z uczestnikow opisuje mysli, ktére pojawity sie w momencie
uSwiadomienia sobie uczestnictwa w zdarzeniu kryzysowym.

e Faza 4: Reakcje: Jest to najbardziej istotna faza CISD. Uczestnicy muszg odpowiedzie¢
na pytanie: ,, Co dla ciebie byto najgorsza rzecza w zaistniatej sytuacji?”.

e Faza 5: Symptomy: Uczestnicy odpowiadajg na pytanie ,,\W jaki sposob sytuacja
traumatyczna wplyneta na twoje Zzycie?”. Prowadzacy wykorzystujgq informacje
dotyczace znakdw i symptomow przezytego stresu jako punkt wyjscia do fazy uczenia.

e Faza 6: Uczenie: Prowadzacy ukazujg opisane przez uczestnikdw reakcje, jako
catkowicie ,,normalne”. Zapewniajg wyttumaczenie tego typu reakcji oraz dostarczenie
informaciji z zakresu zarzadzania stresem.

e Faza 7: Podsumowanie: Grupa podsumowuije dyskusje. Prowadzacy prezentujg grupie
koncowe wyjasnienia, informacje oraz wskazowki.

Badania nad CISD $wiadczg o jego duzej efektywnosci. W badaniach przeprowadzonych
na grupie 288 pracownikow szpitali oraz zespotdéw ratunkowych, stwierdzono, ze 96% ratownikdw
medycznych, ktorzy uczestniczyli w zdarzeniu traumatycznym, doswiadczyto redukcji
negatywnych symptoméw m.in. dzieki uczestnictwu w CISD (Robinson i Mitchell 1993)

Podsumowanie

Z powodu statej ekspozycji ratownikow medycznych na Zzrédta stresu, omawiana
problematyka ma ogromne znaczenie w pracy tej grupy zawodowej. Edukacja oraz wsparcie
psychologiczne, umozliwiajg znaczne obnizenie poziomu stresu oraz wyksztatcenie
adaptacyjnych wzorcow radzenia sobie z sytuacjami stresowymi. Jak wykazujg dotychczasowe
badania, istnieje ogromna potrzeba wdrozenia programow prewencyjnych oraz interwencyjnych.
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